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Algunos aspectos históricos de la hipertensión 
arterial como problema de salud

FRANCISCO NÁPOLES RODRÍGUEZ

Durante mucho tiempo se consideró a esta enfermedad como un fenómeno ais-
lado, producto de la acción de agentes de diferente naturaleza: biológicos, químicos,
físicos o sociales que en un momento y lugar determinado actuaban sobre un hués-
ped necesariamente susceptible a la acción de dichos agentes.

Actualmente se acepta que la enfermedad forma parte del llamado proceso salud-
enfermedad, que comprende los alternativos periodos de adaptación e inadaptación al
medio ambiente en que se debate el ser humano a lo largo de su existencia, hasta su
muerte.

La humanidad en sus orígenes fue afectada principalmente por enfermedades in-
fecciosas, endémicas de alta incidencia y baja mortalidad, algunas de ellas transmiti-
das por animales, como la fiebre amarilla.

Conforme el hombre se hizo sedentario, la aparición de la agricultura lo llevó a
adoptar nuevas formas de vida para sobrevivir. El cambio más significativo que trajo
la era agrícola en la vida humana fue el relacionado con la alimentación. Los caza-
dores recolectores se alimentaban, en proporción variable según los lugares y las épo-
cas del año, de carne, pescado, frutas y algunas legumbres, pero no consumían cerea-
les ni productos lácteos. Para la nueva era, la alimentación pasó a depender especial-
mente de los cereales, con la carne que podían obtener de los animales domestica-
dos, y adicionalmente hubo acceso a los alimentos lácteos. Los cereales, base de la ali-
mentación humana a partir de la era agrícola, variaban según los lugares del mundo:
en Asia el arroz, en Europa el trigo y en América el maíz. Las dietas compuestas prin-
cipalmente por mezclas de cereales fueron causa de enfermedades por deficiencia de
proteínas, minerales y vitaminas; es así como aparecen afecciones como la pelagra, el
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beriberi y el raquitismo. En esos grupos humanos, la presencia de enfermedades co-
mo la hipertensión arterial, la diabetes, la obesidad, la trombosis coronaria y los ac-
cidentes vasculares era casi desconocida.Ello se debe probablemente a que siguen lle-
vando un estilo de vida activo y exento de la mayoría de los riesgos a que se encuen-
tran sometidos los habitantes de las grandes ciudades, tales como la contaminación
ambiental, las malas condiciones de trabajo, el tráfico automotor y el abuso del alco-
hol y el tabaco.

La principal causa de muerte en la era de la agricultura se debía a las enfermeras
infecciosas. La lepra, malaria, sífilis, fiebre amarilla, viruela, tuberculosis y la peste
afectaron a gran parte de la población.

Con el proceso de industrialización, las naciones experimentaron un rápido cre-
cimiento de la población y un cambio general de una sociedad rural basada en la
agricultura, a una urbana basada en la manufactura. En relación con la población hu-
mana, la industrialización tuvo un gran impacto en dos aspectos: el crecimiento glo-
bal de la población y el éxodo del campo a las ciudades.

El impacto de la industrialización sobre las condiciones de vida de la población
durante los primeros 100 años fue terrible. Las ciudades doblaron su tamaño en nú-
mero de habitantes, éstos carecían de medios de transporte masivos, la gente vivía ha-
cinada en viviendas insalubres y carentes de servicios sanitarios, acosados por enjam-
bres de piojos y pulgas, por lo que el ambiente citadino se deterioró grandemente.
A esto se agrega la explotación de que fueron víctimas los trabajadores durante las
primeras etapas de la revolución industrial. Las jornadas de trabajo eran de 12 a 16
horas durante siete días de la semana y el salario estaba sólo a nivel de subsistencia.
Las mujeres y los niños eran aún más explotados y recibían menos salario.

En estas circunstancias, no es de extrañar que la mortalidad causada por las enfer-
medades infecciosas, especialmente las diarreas, las infecciones respiratorias y la tu-
berculosis, aumentara considerablemente a causa de tan deplorables condiciones de
vida.

A partir de 1830 crecieron las exigencias de reformas sociales tendientes a mejo-
rar las condiciones de vida de la población trabajadora. Comenzó a legislarse sobre
salud pública y se implementaron códigos sanitarios, políticas de vivienda y control
del trabajo infantil. Los gobiernos empezaron a asumir responsabilidades en educa-
ción primaria y secundaria.

Después de 1850 comenzaron a provocar impacto en la población los distintos
programas gubernamentales sobre higiene pública, planeación urbana y de vivienda,
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y la instalación de servicios adecuados de alcantarillado y suministro domiciliario de
agua potable.

Al mismo tiempo, la disponibilidad de alimentos para la población comenzó
a mejorar ostensiblemente, la nueva tecnología industrial se extendió al sector
de la agricultura aumentando la productividad de la tierra, y los grandes progre-
sos en el transporte facilitaron la distribución y mercadeo de los alimentos dis-
ponibles.

El primer resultado tangible de ese mejoramiento global de las condiciones de vi-
da de la población fue el inicio de una verdadera explosión demográfica; otro fenó-
meno observado fue la caída progresiva de las enfermedades infecciosas a partir de la
segunda mitad del siglo XIX, condicionado entre otras cosas por una mayor resisten-
cia a las enfermedades, por el mejoramiento de la nutrición y menor exposición a
las infecciones, sobre todo por el avance de la medicina, especialmente con la apari-
ción de la higiene y la medicina preventiva.

Para fines del siglo XIX y principios del siglo XX aparece la denominada transi-
ción epidemiológica, que consiste en que las enfermedades infecciosas, que mataban
en la infancia o en la juventud, son sustituidas en gran parte por las llamadas enfer-
medades crónicas, que matan en la edad adulta o en la vejez.Al final de la era indus-
trial, más de las dos terceras partes de la muerte son causadas por el cáncer, las enfer-
medades cardiovasculares y los accidentes, especialmente los de tránsito. ¿Cuáles son
las posibles causas de este cambio tan acentuado? Sobre el particular se han lanzado
varias teorías:

1. Las enfermedades crónicas aparecen preferencialmente en la edad adulta o en la
vejez. En la era agrícola la expectativa de vida era muy reducida y la gente no vi-
vía el tiempo suficiente para sufrir de este tipo de enfermedades, sino que moría
tempranamente por efecto de las enfermedades infecciosas. Sólo hasta finales del
siglo XIX y principios del siglo XX esa expectativa comenzó a mejorar, y ya en
1900 era de 50 años en Estados Unidos y Europa occidental. Para fines de la era
industrial (1990), llega a 80 años en muchos países, y en los demás, excepto Áfri-
ca, ha aumentado apreciablemente.

2. Existe la posibilidad de que el surgimiento de las enfermedades crónicas se deba a
cambios genéticos en el ser humano. Como este proceso de transición se ha de-
sarrollado básicamente a lo largo de los dos últimos siglos, no parece probable que
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en tan corto lapso de tiempo puedan haberse producido cambios significativos en
la constitución genética de la población humana, salvo quizá en lo relacionado
con la resistencia a algunas enfermedades infecciosas.

3. Múltiples investigaciones han llegado a la conclusión de que las enfermedades no
infecciosas son enfermedades nuevas, causadas fundamentalmente por las condi-
ciones de vida que han aparecido durante los tres últimos siglos, originadas por la
revolución industrial.

Como parte de la transición epidemiológica está el aumento progresivo de las en-
fermedades cardiovasculares. Bajo esta denominación se engloban muchas enferme-
dades que afectan tanto al corazón como a los vasos sanguíneos. Sin embargo, para
efectos prácticos y como causantes de más del 50% del total mundial de muertes, se
consideran tres: la hipertensión arterial, la ateroesclerosis coronaria –con su cuadro
terminal, el infarto del miocardio– y el accidente cerebro-vascular. Cabe anotar que
estos eventos son fundamentalmente cuadros clínicos del siglo XX, cuando fue po-
sible la medición de la presión arterial y cuando el uso del electrocardiograma y de
los rayos X se generalizó en la práctica médica diaria.

Con anterioridad, los avances en el conocimiento de las enfermedades cardiacas
se remontan al siglo XVII, cuando se generaliza la práctica de la necropsia, prohibi-
da en épocas anteriores por motivos religiosos especialmente. El avance más signifi-
cativo sobre la naturaleza de estas enfermedades fue el descubrimiento de la circula-
ción sanguínea por Harvey en 1628. Mucho más atrás se encuentra en los autores
antiguos, como Hipócrates, la referencia frecuente a la muerte súbita, generalmente
atribuida a enfermedad cardiaca.

Sin embargo, y desde la perspectiva epidemiológica, el auge de la enfermedad car-
diovascular se inicia después de la revolución industrial, como resultante de los pro-
fundos cambios en el estilo de vida de la población, muy particularmente en los paí-
ses más avanzados en el proceso de industrialización.Antes de 1900, muy poca gen-
te moría por esta causa, ya que las enfermedades infecciosas mantenían una expecta-
tiva de vida por debajo de los 50 años y porque la vida sedentaria propia de la civi-
lización industrial no existía. Igualmente, no se habían producido los grandes avan-
ces en la tecnología de la conservación de los alimentos, especialmente de la leche y
sus derivados, lo cual cambió radicalmente los hábitos alimentarios de la población
mundial. Durante el siglo XX, la combinación de la vida sedentaria producto de la
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industrialización (automóviles, ascensores, máquinas domésticas) y de los cambios de
la dieta (aumento del consumo de lácteos, carnes y grasas saturadas) trajo consigo una
explosión de las enfermedades cardiovasculares, hasta el punto que la Organización
Mundial de la Salud calificó de la más grande epidemia mundial el crecimiento ex-
ponencial de estas enfermedades entre 1940 y 1967.

A mediados del siglo XX, a través de múltiples estudios epidemiológicos como el
de Framingham en Estados Unidos, entre 1948-1978, se identificaron claramente los
principales factores de riesgo para la enfermedad cardiovascular, tales como la hiper-
tensión arterial no controlada, el hábito de fumar, la vida sedentaria, la obesidad, la
hiperlipidemia y por supuesto la predisposición genética. Como resultado de estos
descubrimientos se inició en muchos países una gran campaña educativa tendiente a
disminuir o eliminar dichos factores de riesgo. Es de anotar también el enorme pro-
greso que a partir de 1950 se dio en el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad
cardiovascular, a través de técnicas como la angiografía con medio de contraste, la ci-
rugía de corazón abierto, la ecocardiografía y el descubrimiento de medicamentos
más efectivos para el control de la hipertensión, que han permitido a millones de per-
sonas en todo el mundo librarse de una muerte prematura.

Como consecuencia de las campañas de prevención de la enfermedad y promo-
ción de hábitos de vida saludable, se obtuvo en muchos países una notable reducción
de la mortalidad por infarto agudo del miocardio en los hombres entre 30 y 60 años
de edad en el periodo que va de 1974 a 1984, así observamos una:

• Disminución entre 20 y 30% en Estados Unidos, Australia, Canadá, Bélgica y Ja-
pón.

• Disminución entre 10 y 20% en Nueva Zelanda, Finlandia, Inglaterra y Portugal.
• Disminución entre 5 y 10% en Francia, Reino Unido, Alemania, Noruega, Dina-

marca, Suecia,Austria y Suiza.

Contrasta esta situación con el aumento de la enfermedad en aquellos países don-
de no se han desarrollado campañas preventivas o éstas no han tenido éxito:

• Aumento entre 50 y 60% en Rumania y España.
• Aumento entre 30 y 40% en Yugoslavia, Hungría, Polonia.
• Aumento entre 5 y 10% en Bulgaria, Grecia, República Checa.
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La mortalidad mundial por enfermedad vascular se encuentra en alrededor del
50% de la mortalidad total. De acuerdo con esas tasas de mortalidad se conforman
tres tipos de países:

Primer grupo (mortalidad alta). Finlandia, Canadá, EE.UU., Dinamarca, Noruega,
Suecia, Holanda:

• 700 por 100,000 en hombres.
• 200 por 100,000 en mujeres.

Segundo grupo (mortalidad media). Inglaterra, Irlanda, Bélgica, Francia,Alemania:
• 500 por 100,000 en hombres.
• 180 por 100,000 en mujeres.

Tercer grupo (mortalidad baja). Italia, Portugal, España, Grecia:
• 350 por 100,000 en hombres.
• 160 por 100,000 en mujeres.

Por lo tanto, no hay duda en considerar a la enfermedad cardiovascular como el
primer asesino de la era industrial.

En México, de acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 2000, 30 de
cada 100 personas entre 20 y 69 años eran hipertensas; siendo la prevalencia de 34.2%
para los hombres y de 26.3% en mujeres; sin embargo, después de los 50 años, uno
de cada dos mexicanos es hipertenso. Un aspecto importante de la hipertensión ar-
terial como problema de salud es el hecho que de todos los pacientes con diagnós-
tico médico previo, sólo 46.9% se encontraba bajo tratamiento médico al momento
de la entrevista, mientras que 53.1% a pesar de saberse hipertenso, no tomaba trata-
miento.

De acuerdo con los resultados de la misma encuesta, sólo 14.6% de los hiperten-
sos estaban controlados. La principal razón para un porcentaje tan bajo de pacientes
controlados se debe a que el 61% ignoraba tener Hipertensión Arterial Sistémica
(HTAS) y menos de la mitad de los que ya se sabían hipertensos tomaban medica-
mentos.
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Preguntas:

1. ¿En qué etapa de la evolución de la humanidad las enfermedades cardiovasculares,
en particular la hipertensión, se convierten en un problema de salud pública?

2. ¿Qué aspectos del estilo de vida del individuo se han identificado como factores
de riesgo asociados a la hipertensión?

3. ¿Cómo impacta la educación para la salud en las enfermedades cardiovasculares?
4. ¿De acuerdo con la última Encuesta Nacional en Salud, qué proporción de la po-

blación es hipertensa?
5. ¿Qué proporción de la población estudiada desconoce que es hipertensa?
6. ¿Qué importancia tiene el hecho de desconocer que se es hipertenso?

Bibliografía:

Harrison, Sullivan, Sherman. Estudio de las civilizaciones.Volumen II. Séptima edición. McGraw Hill:
México; 1996.
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La hipertensión arterial esencial como 
problema de salud pública

JAVIER E. GARCÍA DE ALBA GARCÍA

ANA L. SALCEDO ROCHA

Objetivo

Describir en tiempo, espacio y persona las principales características de la hiper-
tensión arterial utilizando ejemplos predominantemente de nuestro medio. Asimis-
mo, ofrecer un panorama general de las causas y determinantes de la hipertensión ar-
terial dentro de nuestro contexto.

Antecedentes

A partir de los descubrimientos de Harvey en el siglo XVII (Izquierdo, 1965) y
de Haller en 1773, quienes fincaron las bases fisiológicas de la circulación sanguínea
y de la presión arterial, se logró desarrollar el actual esfigmomanómetro por Riva
Rocci hace poco más de 100 años, instrumento que permitió hacer de la presión ar-
terial sanguínea ya no un concepto vago, sino un dato de acceso universal, haciendo
factible el estudio de la hipertensión arterial, no sólo por el método clínico, sino tam-
bién por el método epidemiológico.

Tres años después de la introducción del esfigmomanómetro en la práctica clíni-
ca, en 1899 el Dr. Moritz afirmaba en el primer congreso de médicos de compa-
ñías de seguros, celebrado en Bruselas, que la apoplejía era una de las principales
causas de pérdidas de dichas organizaciones privadas. Para 1909 las compañías de se-
guros tomaban sistemáticamente la presión arterial de sus clientes y en 1914 el Dr.
Fisher señalaba que no se debían aceptar personas con presión sistólica mayor de
140 mm de Hg.
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A partir de la segunda década del siglo XX, las compañías de seguros desarrollan
grandes investigaciones epidemiológicas.T. Janeway en 1913 realiza el primer estu-
dio de cohortes en pacientes privados y posteriormente W.H. Frost analiza medio
millón de asegurados de la compañía Metropolitana de Seguros de Nueva York.

Pero, a pesar de la medición de la presión arterial, es decir, de hacerse público un
dato, el fenómeno de la hipertensión arterial permanece oscuro respecto a sus cau-
sas, por lo que la enfermedad adquiere el carácter de “esencial”. No obstante, gracias
a estudios acuciosos, se han identificado las causas de algunas variedades de hiperten-
sión arterial, como la hipertensión secundaria que afecta a una minoría de casos, ya
que en la mayoría de los mismos (aproximadamente entre 90 a 95%) no se puede
identificar una causa específica. Sin embargo, el principal logro de la medición ha si-
do el establecimiento de parámetros pronósticos, al definir las cifras de normalidad
para la presión arterial de la población humana en l20/80 milímetros de mercurio,
para sus dimensiones sistólica y diastólica, y las de anormalidad con cifras superiores
o iguales a 140/90 mm de Hg. Estos parámetros han sido recomendados por el má-
ximo organismo del mundo en este campo, la Organización Mundial de la Salud
(OMS, 1959).

Otros aspectos de la cronología epidemiológica de la hipertensión arterial

Para 1945, al finalizar la Segunda Guerra Mundial, merced a las profundas modi-
ficaciones sociales, políticas, culturales y económicas que venían gestándose desde fi-
nes del siglo pasado, los países denominados “desarrollados” observan con gran preo-
cupación que el perfil de su mortalidad se modifica, manifestándose como una seria
amenaza el creciente número de defunciones por enfermedades cardiovasculares, si-
tuación originalmente percibida por los médicos clínicos, quienes enfrentaban estos
fallecimientos en su práctica diaria como un desenlace dramático y súbito en pacien-
tes con cifras altas de presión arterial.Al efecto, dos médicos norteamericanos, Gol-
dring y Chasis (1945), analizaron epidemiológicamente los datos referentes a las de-
funciones de este tipo de pacientes, demostrando que la hipertensión arterial no tra-
tada presentaba una serie de complicaciones cuyo desenlace era mortal y que preci-
samente se registraban no como hipertensión, sino bajo el nombre de diferentes
afecciones, que integraban la creciente mortalidad como motivos de defunción en el
grupo de las enfermedades cardiovasculares que mostramos a continuación.
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Causas de muerte en los casos de hipertensos sin tratamiento

Causa registrada                            Porcentaje
Ataque cardiaco 54
Accidente cerebro-vascular 13
Infarto miocárdico y muerte súbita 13
Insuficiencia renal 9
Otras 11

Fuente: Goldring y Chasis, 1945.

El conocimiento sistematizado mediante el criterio clínico-epidemiológico, ade-
más de precisar la representación técnica de la hipertensión arterial como una enfer-
medad grave, llamó poderosamente la atención de los servicios de salud como fenó-
meno grupal o poblacional, destacándose los estudios realizados por los ingleses,
quienes señalaron la característica esencial y familiar de la hipertensión arterial, así
como la correlación estadística negativa entre cifras altas y reducción de expectativa
de vida. Estos últimos estudios realizados por Pickering (1967 y 1968) se presentan
enseguida.

Expectativa de vida en individuos con diferentes niveles de presión arterial

Con a los 35 años a los 45 años a los 55 años
120/85 mmHg le restan 42 años le restan 32 años le restan 24 años
130/90 mmHg le restan 38 años le restan 29 años le restan 23 años
140/95 mmHg le restan 33 años le restan 26 años le restan 20 años
150/100 mmHg le restan 25 años le restan 21 años le restan 18 años
Fuente: Pickering, 1968.

La clínica y la epidemiología habían señalado a la hipertensión arterial como pro-
blema de orden individual y grupal, es decir, como problema de salud pública que
afectaba el bienestar y la existencia del hombre. A partir de entonces, la carrera por
explicar la causalidad de la hipertensión arterial ha sido una de las metas de la bio-
medicina y la epidemiología modernas. Sin embargo, en la actualidad se define a la
hipertensión como “un problema multifactorial común, de causa desconocida, en
parte determinado molecularmente, donde al menos diez genes han sido involucra-
dos como modificadores de la presión arterial humana, la mayoría de ellos pertene-
ce a raras mutaciones que producen incremento o baja de presión arterial, dichas
mutaciones alteran la presión sanguínea a través de un camino común, cambiando sal

21La hipertensión arterial esencial como problema de salud pública



y agua a nivel celular en riñón” (Lifton, R.P.). El enfoque causal biomédico sigue la
tradición experimentalista de C. Bernard hacia el medio interno.

La dimensión de la enfermedad va más allá de los aspectos biológico y molecu-
lar, y la hipertensión arterial no es la excepción, ya que la enfermedad se inserta, in-
cide, transforma y se transforma en la sociedad, aspecto subrayado por Virchow des-
de el siglo pasado y por los precursores de la antropología médica en el inicio del
aún presente siglo XX. Pero en el caso de la hipertensión arterial, es hasta los años
sesenta, y en Sudáfrica, cuando por primera vez se pone de manifiesto el carácter so-
ciocultural del padecimiento al enfocarlo mediante la combinación de los métodos
cuantitativo y cualitativo (el epidemiológico y el etnográfico) para así tratar de ex-
plicar y comprender, sobre todo algunos porqués de la importancia del contexto so-
ciocultural en la génesis de la hipertensión arterial, al contrastar e interpretar la fre-
cuencia de la enfermedad en dos grupos de una misma etnia en ambientes sociocul-
turales diferentes (Scotch, 1963).

Actualmente los estudios clínicos, epidemiológicos y socioculturales han dado
cuenta de aspectos más finos del proceso salud-enfermedad-atención de la hiperten-
sión arterial, de manera que a este padecimiento se le considera unánimemente co-
mo un “problema de salud a escala mundial”, cuya prevalencia se estima entre 10 a
15% de la población general, es decir, entre doscientos a trescientos millones de per-
sonas en el mundo. Cabe señalar que, si bien se han logrado avances en el conoci-
miento clínico y epidemiológico de la presión arterial, este conocimiento ha sido un
correlato de la práctica médica hegemónica y de la industria farmacéutica, por lo que
se ha perfilado este saber en términos de biologización creciente, que estudia muchas
veces a los pacientes como sujetos ahistóricos, deshumanizados y descontextualiza-
dos de su realidad social y que en el caso de la epidemiología tradicional, se le repre-
senta como un sujeto social pasivo y anónimo por el proceso de sumación, que lo
transforma en un objeto o un número al referirlo o analizarlo a través de una tasa o
un factor de riesgo, perdiendo su individualidad y su diversidad sociocultural, es de-
cir,“normalizándolo”.

Por otra parte, los esfuerzos realizados por la epidemiología social hablan de un
sujeto social productor y producto de las relaciones socioeconómicas de un sistema
social que favorece la desigualdad y en ella la enfermedad. Lo anterior es válido en
parte, sin embargo, este enfoque le resta a nuestro sujeto social la posibilidad de in-
cidir, de crear una cultura de la salud-enfermedad-atención dentro del mismo siste-
ma como una estrategia vital, es decir, el sistema social determina un perfil epide-
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miológico de clase, y son los grupos sociales que conforman la sociedad, sobre todo
quienes viven directa o indirectamente el padecimiento, los que crean una epidemio-
logía popular que actúa como conocimiento estratégico y tácticas de acción inci-
diendo en las prácticas sociales propias e institucionales. Esta epidemiología social es-
tá aún en proceso de completarse.

Algunos aspectos epidemiológicos de la hipertensión arterial en nuestro
medio

Tradicionalmente, la epidemiología estudia la distribución de las enfermedades en
tiempo, espacio y persona, así como los factores causales y mecanismos que operan
en la incidencia y prevalencia de estas enfermedades. Para este caso presentamos una
selección de estudios descriptivos y analíticos realizados en nuestro medio que dan
cuenta del proceso denominado hipertensión arterial.

Tiempo

Las enfermedades cardiovasculares (en las cuales la hipertensión arterial está invo-
lucrada en más de 80% de los casos de defunción) se han incrementado de forma ab-
soluta y relativa; ocupan desde hace más de dos décadas el primer lugar como gru-
po de causas de defunción, tanto en México como en el Estado de Jalisco. Esto úl-
timo se puede observar en los cuadros siguientes:
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Defunciones por principales grupos de causas. Jalisco, 1979

Tasa por 10,000 habitantes.
Fuente: Oficina del Registro Civil del Estado de Jalisco.

Lugar
1
2
3
4
5

Total

Causas
Enf. del ap. circulatorio
Enf. infecc. y parasitarias
Enf. del ap. respiratorio
Acc., env. y violencia
Resto

Número
5203
3528
3472
3354
12720
28277

Porcentaje
18.4
12.5
12.3
11.9
44.9
100.0

Tasa
11.8
8.0
7.9
7.6
28.8
64.1
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Defunciones por principales grupos de causas. Jalisco, 2000

Tasa por 100,000 habitantes.
Población estimada con base en las proyecciones de Conapo.
Fuente: Oficina del Registro Civil del Estado de Jalisco.

Lugar
1
2
3
4
5

Total

Causas
Enf. del corazón
Tumores malignos
Diabetes mellitus
Accidentes
Enf. cerebrovasculares
Resto

Número
5071
4216
3249
2598
1829
13973

Porcentaje
16.4
13.6
10.5
8.4
5.9
45.2
100

Tasa
80.21
66.68
51.39
41.09
28.93
221.02
489.33

Prevalencia de hipertensión arterial en adultos mayores de 20 años por grupos
de Estados de la República

Fuente: ENSA 2000.

Prevalencia de 
33-35.1%
Baja California
Norte
Baja California Sur
Sonora
Jalisco (34.6%)
Zacatecas
Sinaloa
Coahuila
Nayarit
Aguascalientes
Nuevo León
Veracruz
Querétaro
Tamaulipas
San Luis Potosí

Prevalencia de 
30-32.9%
Durango
Yucatán
Chihuahua
Hidalgo
Tabasco

Prevalencia de 
26-29.9%
Quintana Roo
Guanajuato
Michoacán
Campeche
Colima
Estado de México
México, D.F.
Tlaxcala
Morelos

Prevalencia de 
22-25.9%
Guerrero
Oaxaca
Chiapas
Puebla
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Lugar

Se dijo que la tendencia en las enfermedades cardiovasculares es incremental, tan-
to en cifras absolutas como relativas y se prevé que de prevalecer los factores que la
determinan, esta tendencia continuará hasta entrado el siglo XXI. Por ejemplo, uno
de los factores involucrados en esta tendencia es el proceso de poblamiento urbano-
industrial que predomina en nuestro medio, y como sabemos, la hipertensión arte-
rial afecta en mayor medida a las poblaciones urbano-industriales, de ahí que consi-
deremos que de continuar los factores subyacentes, la tendencia de la hipertensión
arterial a ocupar un lugar preponderante se mantendrá.A continuación se muestra la
importancia del contexto urbano en la prevalencia de la hipertensión arterial; nóte-
se también la diferencia en las tasas cuando se obtienen a partir de reportes oficiales.

Cifras de presión arterial según tipo de población. Jalisco.

Fuente: García de Alba, 1980.

Grupos 
de edad

15-44
45-64
65 y más
Total

Presión
diast. área

urbana
81.62
89.01
92.74
87.42

Presión
diast. área

rural
80.67
84.96
82.29
82.77

Valor 
de “p”

<0.05
<0.01
<0.01
<0.01

Presión
sist. área
urbana

120.72
137.39
143.96
134.98

Presión
sist. área

rural
119.26
126.24
133.90
123.20

Valor 
de “p”

<0.05
<0.01
<0.01
<0.01

Persona

Edad
En cuanto a las características de las personas, es un padecimiento que se mani-

fiesta desde etapas tempranas de la vida, aunque su principal incidencia se presenta
en adultos mayores.

Por otra parte, nuestra experiencia ha mostrado que las tasas de hipertensión en
obreros son mayores que la prevalencia en la población general.
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Casos reportados de hipertensión arterial. Municipios selectos. Jalisco, 2001.

Fuente:Anuario 2001. SSA. Jalisco.

Población
6,728
4,444
24,161
15,990
21,270
19,701
141,998
86,170
92,090
1’590,155
13,175
5,595
3,683
5,814
37,481
5,330
13,987
14,223
14,518

Casos
166
87
339
186
236
200
1,103
646
548
7,815
12
5
3
4
23
0
0
0
0

Tasa por 10,000
246.7
195.7
140.3
116.3
110.9
101.5
77.6
74.9
59.5
49.1
9.1
8.9
8.1
6.8
6.1
0
0
0
0

Municipio 
San Diego de Alejandría
Bolaños
Yahualica de Glez. Gallo
Colotlán
Ahualulco de Mercado
Magdalena
Lagos de Moreno
Ocotlán
Ciudad Guzmán
Guadalajara
Juanacatlán
Villa Guerrero
San Marcos
Valle de Guadalupe
Teocaltiche
Chiquilistlán
San Gabriel
San Julián
Villa Hidalgo

Prevalencia de hipertensión arterial en niños. Guadalajara

Fuente: Cobos, Rubio, García de Alba y Parra, 1983.

Edad
6 años
7 años
8 años
9 años
10 años
11 años
12 años
13 años
14 años

Diástolica

2%
3%
2%
2%
2%
2%
3%
2%

Sistólica
1%

1%
1%
0.5%
2%
1%
2%
2%

Sisto-diastólica

0.2%
0.3%

0.5%



Sexo
Respecto al sexo, la mujer padece más hipertensión arterial que el hombre en

proporción de 3 a 2, acentuándose en la edad senil hasta 4 a 1 (Chávez, 1978).

Antecedentes 

En nuestros estudios los dos antecedentes que han mostrado consistentemente
significancia estadística han sido la obesidad y la historia familiar, como a continua-
ción se presenta:

Hipertensión
Sí No

Obesidad: Sí 20 6 Odds Ratio = 4.66 IC: 81.73-14.55 

No 116 152 Ji2 = !0.53 (con corrección de Yates)
P = 0.001
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Prevalencia por edad en unidades de medicina familiar. IMSS, Jalisco, 2001

* Por 10,000 dh.
Fuente: SUI/CODEIM IMSS-Jal.

<1
0
0

1-4
9
0.38

5-9
11
3.81

10-14
26
1.02

15-19
155
10.58

29-24
409
8.93

25-44
4522
56.70

45-49
2176
168.3

50-59
4415
215.7

60-64
2054
258.9

65 y +
4776
212.1

Edad
Casos
Tasa*

Total
18553
70.80

Prevalencia de hipertensión en obreros. Guadalajara

Fuente: García de Alba, 1990.

Sistólica
2.7%
2.4%
2.6%
4.1%
6.1%

Diastólica 
12.0%
15.5%
18.9%
18.3%
16.9%

Sisto-diastólica
6.1%
7.8%
12.3%
18.5%
25.2%

Total
20.8%
25.7%
33.8%
40.9%
48.2%

Grupos de edad
15 a 19 años
20 a 29 años
30 a 39 años
40 a 49 años
50 y más



Panorama epidemiológico actual en el Estado de Jalisco

En el Estado de Jalisco, el 10% de la población general padece algún grado o for-
ma de hipertensión arterial, es decir, más de 666,248 jaliscienses están afectados por
la enfermedad, sin embargo los registros institucionales del sector salud, que englo-
ban aproximadamente al 85% de la población del Estado, para el año 2000 reporta-
ban 27,282 enfermos registrados (ver cuadro siguiente), si dividimos estas cifras, su-
poniendo que los casos registrados son la incidencia y los estimados la prevalencia
real, un caso de hipertensión en el Estado de Jalisco duraría en promedio 24.4 años
a partir de su detección, lo cual es dudoso, inclinándonos a pensar que hay un subre-
gistro.

Hipertensión
Sí No

Antecedentes Sí 8 19 Odds Ratio = 3.09 IC:8!.13 - 8.26) 

familiares: No 32 235 Ji2 = 5.08 (con corrección de Yates)
P = 0.02

Fuente: Investigación en obreros textiles de Guadalajara. 1990.

Impacto

Los daños a la salud han sido cuantificados a través del impacto de la mortalidad
en términos de años potenciales de vida perdidos, como se puede observar en el cua-
dro siguiente.
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Impacto de la mortalidad por enfermedades cardiovasculares. Jalisco, 1995

* A razón de 840 dólares por año.
Fuente: Causas reportadas por la Secretaría de Salud.

Edad promedio
a la defunción

64
51

Total de AVPP

28590
33364

Costo en
dólares*

24,015,600
28,025,760

Causa

Enf. del corazón
Enf. cerebro-vascular

Años de vida
perdidos por

persona (AVPP)
6
19



29La hipertensión arterial esencial como problema de salud pública

Casos de hipertensión arterial según institución. Jalisco, 2000

(1) Fuente: SSA/IMSS/ISSSTE-Jalisco.

IMSS
18,553
262,037
7.0%

ISSSTE
1,801
23,673
7.6%

SSA
6,928
380,538
1.8%

Total
27,282
666,248
4.09%

Institución
Casos registrados
Prevalencia estimada
Porcentaje de la prevalencia

Condición de los casos de hipertensión arterial detectados en el Hospital del
Ferrocarril del Pacífico, según sexo. 1974

Fuente: Parra, 1980.

Tasa por 100
pacientes

25

6

12

7

Porcentaje de
hombres

67

47

60

22

Condición a la consulta

No diagnosticados
Previamente diagnosticados con
tratamiento y sin controlar
Diagnosticados previamente sin
tratamiento
Diagnosticados previamente en
tratamiento y en control

Porcentaje de
mujeres

33

53

40

78

El comentario anterior lo sustentamos en términos de la deserción del tratamien-
to durante el primer año, que alcanza hasta un 70% y si a esta circunstancia agrega-
mos que la calidad de la atención a los enfermos restantes, su control de tratamien-
to en función de mantener cifras tensionales dentro de las normales de la OMS
(120/80 mm de Hg), la situación se torna aún más crítica si se mira diacrónicamen-
te, ya que al parecer el resultado del manejo no ha variado mucho tomando como
base el primer estudio sobre detección y control que se realizó en nuestro medio:

El control del paciente ha sido un problema que enfrentan las instituciones, co-
mo se muestra enseguida:
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Control de 100 hipertensos conocidos en la consulta externa del 
Nuevo Hospital de Guadalajara. 1993

Fuente: Encuesta directa.

Porcentajes
(100%)

3% (21%)
5% (36%)
6% (43%) 

(100%)
18% (21%)
69% (79%)

100%

Pacientes hipertensos atendidos
*Acudieron a la clínica de hipertensión
Con el tratamiento descontinuado
Sin tratamiento
Con tratamiento 
*En otros servicios
Acudieron sin tratamiento por signos y síntomas sugestivos
Acudieron sin tratamiento para ser atendidos por otros motivos

Prevalencia de hipertensión arterial en obreros textiles.
Guadalajara, 1992

Fuente: García de Alba, 1992.

Porcentaje
7%

20%
73%

Tipo de caso
Hipertenso conocido
Hipertenso detectado
No hipertenso

Otro aspecto importante es la detección. En un estudio realizado en obreros tex-
tiles de Guadalajara, por cada hipertenso conocido se detectaron tres desconocidos.

Conclusiones

Los cuadros anteriores ratifican la consideración de que nos encontramos ante un
severo problema de salud-enfermedad-atención con ciertas características que se
comparten con otras enfermedades crónicas, tales como la diabetes, la gota, el dolor
bajo de espalda, la artritis, etcétera. En lo que se refiere a los aspectos en los que ejer-
ce un impacto negativo están la edad productiva, su alta prevalencia, su ubicación co-
mo causa de mortalidad, la necesidad de efectuar detección temprana tomando en
cuenta los antecedentes de historia familiar y obesidad, así como el tipo de trabajo,



su desarrollo insidioso desde la infancia, etcetera, características que hacen de la hi-
pertensión arterial un problema de múltiples dimensiones y profundos alcances cu-
ya solución involucra complejos sistemas que trascienden la misma enfermedad.

Sin embargo, la respuesta social organizada hacia la enfermedad, donde se inclu-
ye la hipertensión arterial, se ha realizado desde un punto de vista técnico, basando
la estrategia epidemiológica en un modelo lineal, a decir de Morris (1975), como el
siguiente:

Necesidades                              Demanda                                Servicios

En este mismo tenor de racionalidad tecnológica, la información y las acciones
sobre las necesidades de salud de la población aunque se reconocen cambiantes, par-
ten de un diagnóstico de enfermedad comunitaria y no de un diagnóstico comuni-
tario de salud, es decir, son los profesionales de la salud quienes realizan dicho diag-
nóstico y quienes definen técnicamente el criterio de anormalidad o normalidad en
la salud (Canguilhem, 1978). Este proceso de racionalización parte, se desarrolla y se
aplica desde la lógica del prestador de servicios, que considera la problemática de sa-
lud poblacional como la sumatoria de los eventos individuales de salud-enfermedad
registrados a partir de los servicios de salud ofertados. Por lo que las necesidades po-
blacionales se transforman en demanda solamente cuando la ayuda es ofertada en
forma de servicios, de aquí que la noción de necesidades y demanda sea elástica, co-
mo es el caso de la hipertensión arterial en nuestro Estado, donde a pesar de que exis-
te una gran variedad de servicios públicos de atención a la salud, la demanda de aten-
ción es parcialmente cubierta en función de la prevalencia real de la enfermedad.

La trascendencia del problema es reconocida desde la década pasada por el mayor
prestador de servicios médicos del país, el IMSS, que en su programa de control de
la hipertensión arterial (IMSS, 1984) señala que las enfermedades cardiovasculares
ocupan el primer lugar como causa de muerte entre la población derechohabiente,
entre ellas precisamente la hipertensión arterial ocupa el tercer lugar como motivo
específico registrado de defunción, sólo precedido por la enfermedad isquémica del
corazón y la enfermedad cerebro-vascular (ambas influenciadas por la hipertensión
arterial en un 80%).

El mismo IMSS en su programa de control de la hipertensión arterial, señala que
“El 27.5% de los derechohabientes que padecen hipertensión desconocen su pade-
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cimiento, y del 72.5% restante que sí conocía su padecimiento, sólo el 40% estaba ba-
jo tratamiento y de éstos sólo 48% tenía un tratamiento adecuado”. Para solucionar
este problema se proponen como objetivos los siguientes:

1. Disminuir los factores de riesgo en la población derechohabiente.
2. Detectar casos.
3.Tratar adecuadamente los casos.

Como se puede inferir de los párrafos anteriores, la visión y la lógica de las insti-
tuciones de salud consideran a la hipertensión arterial como un problema de salud
pública, en el que prevalece un enfoque centrado en el caso individual, el cual indu-
dablemente debe de complementarse con un enfoque epidemiológico de riesgo, to-
mando en cuenta a la hipertensión como un proceso que se da desde la concepción;
pero aún falta que se considere este problema de salud como un complejo proceso
sociocultural, tal como sugieren los datos antes presentados, con la finalidad de ser
eficientes y eficaces.

En lo que se refiere a la investigación, si bien la mayoría de los estudios son des-
criptivos (Rodríguez, 1997), cabe señalar que en nuestro medio ya se han realizado
programas de intervención con este enfoque ampliado, los cuales han demostrado su
bondad mejorando los niveles de control de la enfermedad hasta en 80% en los obre-
ros de una fábrica textil (García de Alba, 1992). Sin embargo, a pesar del conocimien-
to acumulado, aún el servicio a los susceptibles y a los pacientes hipertensos en nues-
tro medio se ve limitado por razones atribuibles tanto a la institución de servicio, a
los usuarios, así como a otros problemas técnicos tales como la medición (Fonseca,
1998), provocando que la problemática de la atención a esta enfermedad se manifies-
te como la no utilización de los mismos, la utilización inadecuada, la deserción (56 a
31% en el primer mes. Calvo, 1994), el enfoque meramente curativo y no preventi-
vo, etcétera.

En suma, consideramos de vital importancia que el esfuerzo que se efectúe aso-
ciando a la acción clínica con la epidemiológica, asegure la participación de la po-
blación (hipertensa) para contribuir a determinar sus necesidades, su priorización
(Tejada de Rivero, 1992), su manera de atenderlas, es decir, de no tomar en cuenta la
cultura, la visión y la lógica de la gente en general y de los hipertensos en particular
en la estructuración de los programas de atención, la problemática se continuará cir-
cunscribiendo a una representación técnica de la hipertensión arterial, sea clínica,
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epidemiológica o ambas. Si no se incluye una representación popular de la misma,
esto provocará que las bases de la implantación de los programas de atención, y por
ende el desarrollo de los mismos, sean limitados y auto-limitantes, generando no tan
sólo desatención, sino también una incomprensión del proceso salud-enfermedad-
atención de la hipertensión arterial por los actores involucrados, el enfermo y el pres-
tador de los servicios, lo que a su vez provocará una carencia de significado y direc-
ción en el conocimiento y construcción de una nueva cultura en salud, tan necesa-
ria para todos. De esta manera podríamos revertir la tendencia calculada para el año
2010, estimada en una tasa de mortalidad por enfermedades cardiovasculares de 84
por 10,000 (ver cuadro anexo).
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Enfermedades cardiovasculares. Proyección 1950-2010, Jalisco
Cardiovasculares: y^ = 56.026 + 0.474 x

Fuente: Registros de mortalidad 1950-1995, Secretaría de Salud, Jalisco.

Año
Tasa x 10,000

1949
56.50

2010
84.69

2015
87.31

2020
89.68
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Preguntas:

1. En 1946 la principal causa de muerte registrada para pacientes hipertensos sin tra-
tamiento era:

a) Muerte súbita.
b) Ataque cardiaco.
c) Infarto cardiaco.
d) Embolia cerebral.
e) Insuficiencia renal.

2. La expectativa de vida para una persona de 35 años con presiones de 150/100 es
de:

a) 15 años más.
b) 20 años más.
c) 25 años más.
d) 30 años más.
e) 35 años más.

3. ¿Cuál fue la frecuencia reportada de hipertensión para niños de 8 años de Guada-
lajara?

a) 1.2%.
b) 2.2%.
c) 3.2%.
d) 4.2%.
e) 5.2%.

4. ¿Cuál fue la frecuencia detectada de HA en obreros mayores de 50 años?
a) 44%.
b) 45%.
c) 46%.
d) 47%.
e) 48%.
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5. El riesgo relativo en obreros textiles para padecer hipertensión en quienes tenían
antecedentes de obesidad fue de:

a) 1.6%.
b) 2.6%.
c) 3.6%.
d) 4.6%.
e) 5.6%.

Palabras clave: Expectativa de vida,Tiempo, Lugar, Persona, Niños, Obreros, Odds
Ratio, Impacto, Condición de casos detectados, Proyecciones de la HA.
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Historia natural de la hipertensión arterial primaria

JAVIER E. GARCÍA DE ALBA

ANA L. SALCEDO ROCHA

Objetivo

Ejemplificar las etapas y los niveles de prevención de la historia natural de la hi-
pertensión arterial esencial.

Introducción

La Hipertensión Arterial Esencial (HAE) como proceso salud-enfermedad revis-
te gran importancia por la morbilidad y mortalidad que este síndrome produce en
nuestra población. Esta patología cristaliza una serie de manifestaciones por varios ti-
pos de interacciones entre diversos factores del huésped susceptible, los agentes y el
ambiente, siendo una de las principales barreras el desconocimiento de la historia na-
tural de esta enfermedad, de aquí la necesidad de completar la historia de la hiper-
tensión arterial esencial a través de un enfoque holístico que incluya no tan sólo las
ciencias biomédicas, sino también las ciencias sociales y la psicología.

Si bien la hipertensión arterial esencial se puede definir como la tensión prome-
dio medida tres veces en tres ocasiones distintas con un esfigmomanómetro de mer-
curio, cuyos valores en su dimensión sistólica rebasan los 140 mm de Hg y en su di-
mensión diastólica es superior o igual a los 90 mm de Hg (OMS), tiene que enten-
derse que la HAE no se inicia como un fenómeno, es decir, poco antes de que ha-
gamos el diagnóstico clínico, sino más bien como un complejo proceso que se desa-
rrolla desde la concepción del paciente, ya que la mezcla de material genético de los
padres determina mecanismos de susceptibilidad directa e indirecta que en un am-
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biente dado y en interacción con agentes conocidos y desconocidos posibilitarán que
bajo ciertas circunstancias de espacio, tiempo y persona se manifieste este síndrome
de manera más o menos clara en función de los dispositivos teóricos y prácticos que
tengamos al alcance para efectuar un diagnóstico precoz o un seguimiento de aque-
llas personas que se consideren con algún riesgo de padecer hipertensión arterial
esencial.

Historia natural de la enfermedad

El concepto y la teoría de historia natural de la enfermedad fue desarrollada a me-
diados del siglo pasado (1953) y publicada como libro, Preventive Medicine for the Doc-
tor in his Community, por los doctores Hugh Rodman Leavell, profesor emérito de
prácticas de salud pública en la Escuela de Salud Pública de Harvard, y E. Gurney
Clark, profesor de epidemiología de la Escuela de Salud Pública y Medicina Admi-
nistrativa de la Facultad de Medicina de Columbia.

En dicho libro desarrollaron ciertos principios, algunos de los cuales considera-
mos siguen siendo validos y aplicables al caso de la hipertensión arterial esencial, ta-
les como:

1. Cualquier enfermedad o condición mórbida en el ser humano es resultado de un
proceso dinámico.

2. Este proceso involucra una serie de causas que afectan la interacción entre agen-
tes y huéspedes individuales, y cuyos efectos se caracterizan de manera masiva en
la población.

3. Se requiere una actitud preventiva para interrumpir este proceso lo más temprano
posible.

A partir de estos principios se desprenden los siguientes corolarios:

1. Dado que la salud-enfermedad es un proceso, éste es susceptible de interrumpirse
o de reducir la velocidad del mismo.

2. Debido a que el proceso salud-enfermedad se da mediante una interacción entre
agente-huésped-ambiente, actuar sobre ellos posibilita la prevención a diversos ni-
veles.

3. La necesidad de hacer una prevención lo más temprana posible hace necesario de-

38 Hipertensión arterial en la clínica



finir estándares operativos sobre normalidad, que en el caso de la hipertensión ar-
terial se resumen con las cifras limítrofes consensuadas basadas en función del me-
nor daño provocado.

4. Para aplicar efectivamente una prevención temprana, es imprescindible efectuar un
monitoreo, en este caso la toma periódica de la presión arterial, sin excepción de
persona desde edades tempranas.

5. Debido a que las acciones preventivas son menos costosas si se realizan más tem-
pranamente, es indispensable realizar eficientemente nuestros esfuerzos para lo-
grarlo.

Evidencias

La línea de raciocinio que fundamenta la prevención de la hipertensión arterial se
desprende de la evidencia aportada por las Compañías de Seguros de Vida desde
principios del siglo XX, que a través de amplios estudios epidemiológicos demostra-
ron que la presión arterial elevada reduce la esperanza de vida (ver tabla en el capí-
tulo Epidemiología), por lo cual se dedujo que reducir la presión arterial elevada (hi-
pertensión) incrementa la esperanza de vida del paciente.

Uno de los trabajos que sustentaron el razonamiento anterior fue el estudio coo-
perativo de agentes antihipertensivos en la administración de veteranos; mediante un
estudio controlado, doble ciego en hombres adultos con presiones diastólicas supe-
riores a 104, experimentaron en un 75% un incremento de cinco años de vida y una
reducción significativa de eventos cardiovasculares.

Otras investigaciones como la del Programa de detección de hipertensión y se-
guimiento, estudio controlado azarado, mediante el cual se trató a 11,000 personas
con dosis estandarizadas, se observó una reducción de 17% en cónico años, de todas
las causas de muerte, respecto a sus controles. Estos resultados fueron prácticamente
similares en el estudio nacional australiano sobre presión arterial y el del concilio mé-
dico de investigación en EE.UU.

En Europa estudios realizados en ancianos (Grupo de trabajo europeo sobre la hi-
pertensión en el anciano y Programa de hipertensión sistólica del anciano) han mos-
trado gracias al tratamiento reducciones del 27% en la mortalidad cardiovascular en
cinco años, y una reducción de los eventos cerebro-vasculares en un 37%, respecti-
vamente.

Otros estudios relacionados con la reducción de peso, hacer ejercicio, moderación
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de la ingesta de alcohol y sal han mostrado reducciones consistentes de la presión ar-
terial, siendo el más representativo de ellos el estudio finlandés del norte de Carelia,
que demostró reducción de la mortalidad a través de la educación para la reducción
de factores de riesgo.

Prevención primaria

Presión normal

Se define hipertensión arterial a las cifras superiores de 140 mm de Hg de pre-
sión sistólica y /o 90 mm de Hg en la presión diastólica (OMS), sin embargo, se ha
clasificado la presión arterial normal en adultos de la siguiente manera:
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Proceso

Nivel de
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Objetivos
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preventiva

Prepatogénico

?
Primaria

Mantener la salud 

Muerte

Complicaciones

Signos y síntomas definidos

Horizonte clínico
Signos y síntomas inespecíficos

Patogénico

Secundaria 

Atender, limitar y controlar
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Evitar la muerte

Secuelas

Terciaria

Re-
funcionalizar

Rehabilitación
física, mental y
social
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ción de
la salud 

Educa-
ción

Protec-
ción es-
pecífica

Diagnós-
tico pre-
coz 

Trata-
miento
adecuado

Limi-
tar
daño

El esquema



Componentes del riesgo cardiovascular

Dado que la hipertensión arterial esencial es un síndrome multifactorial, la pre-
vención primaria tiene como meta: sustentar un equilibrio orgánico saludable a favor del
huésped, mediante un ambiente benéfico que mantenga la presión arterial en niveles óptimos a
través del tiempo. Ya que la evidencia ha mostrado que según el tipo de sociedad en
la que se desarrolle el individuo, la presión arterial tendrá un desarrollo concomitan-
te a ésta, como se muestra en el cuadro siguiente.

Algunas pendientes de la presión arterial según el tipo de sociedad

>140/90 Urbana /Industrial
Rural 
Indígena

>120/80
<120/80

Nacimiento Niñez Adolescencia Adultez Senectud

La situación anterior hace que la salud, en este caso de la presión arterial, como
expresión orgánica saludable, sea compatible con nuestra definición de salud, es de-
cir: el proceso vital de carácter histórico-social resultado del acceso irrestricto y de-
mocrático a los bienes materiales e inmateriales que promueven y sustentan el cre-
cimiento y desarrollo biopsicosocial armónicos, a escala individual y grupal con un
alto sentido y significado humanos.

Por lo tanto la hipertensión arterial como proceso estaría determinada por la
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Categoría

Normal*

Prehipertensión

Hipertensión

Sistólica mmHg

<120

120-139

>139

Diastólica mmHg

<80

80-89

>89

Equivalente como car-
ga orgánica de salud

Vacío 1/2 Lleno

Vacío 1/2 Lleno

Vacío 1/2 Lleno

* Óptima respecto al riesgo cardiovascular.



interacción total de los siguientes factores del modelo genético-estructural de la
salud.

Así por ejemplo la clase social determina mayores niveles de prevalencia de hiper-
tensión arterial en los proletarios que en los burgueses. El desarrollo productivo tam-
bién determina un mayor nivel de hipertensión, como se vio en el cuadro anterior,
en las sociedades industrializadas. Las instituciones desde la familia hasta las de salud
determinan niveles y acceso de atención a la problemática de la hipertensión. Las
normas (leyes) que consideran a la salud como un “gracioso derecho a la atención”
o como “garantías” para satisfacer una necesidad vital, pueden obstaculizar oportuni-
dades de prevención o control de la hipertensión arterial.

El trabajo, sobre todo cuando no se tiene control sobre el proceso, condiciona ele-
vados niveles de hipertensión, tal como se muestra en el capítulo relacionado con la
epidemiología, y aspectos sociales como las condiciones de contratación (por jorna-
da o a destajo; eventual o de base).

Los tipos de consumo simple, como una dieta monótona rica en grasas o la falta
de una vivienda digna, pueden favorecer la hipertensión arterial, al igual que el con-
sumo ampliado de tabaco, alcohol o cocaína.

El exceso de crecimiento corporal u obesidad está asociado a la hipertensión ar-
terial, y modalidades de desarrollo individual, como el sedentarismo o la personali-
dad “A”, también están asociados a un mayor índice de hipertensión.
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Nivel
Determinantes
sociales

Condicionantes
grupales

Factores 
individuales

Socioeconómi-
cos
Clase social
Desarrollo 
productivo
Trabajo
Aspectos técnicos
y sociales
Salud
Crecimiento y
desarrollo

Socioculturales
Instituciones
Normas

Consumo
Simple y 
ampliado
Enfermedad
Morbilidad
Letalidad
Mortalidad

Leyes relativas

Del desarrollo
social

Funcionales

Del azar

Tipo de riesgo

Histórico

Epidemiológico

Clínico

Procesos que intervienen



Por último, la herencia familiar, la co-morbilidad (como la diabetes) y la virulen-
cia de la hipertensión son factores que afectan las tasas de morbilidad, letalidad y
morbilidad por hipertensión arterial.

Promoción de la salud

Se refiere a la procuración activa que se realiza en los ámbitos social e individual
en todos los niveles y procesos que se relacionan con los aspectos material y no ma-
terial del modo de vivir que promuevan un estilo de vida saludable y por ende que
prevengan la hipertensión arterial, entre otras enfermedades.

De manera específica se recomienda realizar esfuerzos sociales e individuales
para:

1. Mantener un peso óptimo de acuerdo con la constitución física y la estatura, que
puede expresarse mediante el Índice de Masa Corporal (IMC) entre 20 y 25.

2. Realizar ejercicio aeróbico (vgr: caminar, nadar, andar en bicicleta) 45 minutos al
menos tres veces por semana, procurando dividir la sesión en tres partes: calenta-
miento, ejercicio intensivo y enfriamiento.

3. Mantener una dieta equilibrada en proteínas, grasas e hidratos de carbono (15-
20%, 25-30%, 60-50%, respectivamente) fibra (>30 gramos) y agua (ocho vasos al
día), teniéndose en cuenta además:

a. Reducir la ingesta de grasas saturadas y alimentos ricos en colesterol.
b. Mantener el ingreso de sal a menos de seis gramos (no más de 100 mmol

por día).
c. Mantener el ingreso de alimentos ricos en potasio en 90 mmol por día.
d. Mantener un ingreso adecuado de calcio, magnesio, oligo-elementos y vita-

minas.

4. Evitar o en su caso limitar la ingesta de bebidas alcohólicas a no más de un equi-
valente a 30 gramos de etanol.

5. Evitar las toxicomanías, como fumar tabaco y consumir otras drogas.
6.Mantener un equilibrio emocional, fortaleciendo el “yo”, previniendo que se agra-

ven situaciones de estrés por mal automanejo (sobre todo en el ambiente familiar
y de trabajo).
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Lo anterior implica cambios que directa o indirectamente tienen que ver con la sa-
lud poblacional y por ende con la hipertensión arterial. Estos modificaciones pue-
den promoverse dentro del ambiente físico y social y se refieren:

• Al agua que se bebe (el agua blanda favorece enfermedades cardiacas).
• El aire que se respira (refleja un desarrollo social responsable).
• La comida que se come (refleja una cultura de sobrevivir y de vivir).
• La casa en que se vive (refleja el grado de bienestar y seguridad social).
• Las máquinas que utilizamos (indican el grado de control social).
• El lugar donde se trabaja y estudia (indica el grado de realización social).
• El lugar donde se divierte y juega (refleja la salud psicosocial).

Los cambios señalados tienden a promover una justicia sanitaria, y presentan una
vertiente política que implica:

1. Redistribución de la riqueza y los servicios (en este caso de prevención).
2. Regulación de actividades que afecten la salud poblacional en sus dimensiones

biológica, psicológica y social, independientemente que se “justifiquen” como ac-
tividades productivas.

3. Intervención gubernamental sobre conductas individuales (conducir auto sin cin-
turón de seguridad o en estado de embriaguez); prohibición de la venta de sus-
tancias tóxicas como drogas o venta de comida chatarra y fumar en edificios pú-
blicos; control sobre la publicidad y demanda de tabaco, alcohol, violencia, etcé-
tera; y obligatoriedad de utilizar servicios preventivos como la toma de la presión
arterial en los servicios de salud, inmunizaciones, fluorización, ejercicio físico ade-
cuado en escuelas y centros laborales.

Para dar continuidad a los cambios, en algunos casos sólo es necesaria la voluntad
individual o grupal, sin embargo, por su trascendencia se requiere la promulgación
de leyes; para tal efecto la opinión pública y los grupos sociales como ONG, estu-
diantes universitarios y otros pueden influir directamente ante el sector público pa-
ra que sus titulares promuevan estos cambios, o ante el poder legislativo para que los
promocione en las Cámaras correspondientes o en los partidos políticos para que los
promuevan como iniciativas a lograr.
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Educación en salud

Facilitar la educación formal e informal a escalas familiar, escolar, laboral y social,
impactando todos los grupos de edad, sobre los siguientes temas:

1. Cultura nutricional.
2. Cultura del ejercicio.
3. Cultura de la asertividad y la autorreflexión.
4. Factores de riesgo para hipertensión arterial y su prevención.

No implica nada más informar, ya que no basta superar la ignorancia y asumir que
cuando una persona conoce adoptará una actitud tal que lo llevará a desarrollar con-
ductas preventivas para la hipertensión arterial, nada más erróneo. Sirva como ejem-
plo el de muchos médicos bien informados sobre los riesgos del tabaquismo que aún
fuman.

Se requiere entonces realizar un esfuerzo titánico para cambiar sentidos, significa-
dos y tradiciones respecto a los temas antes mencionados, es decir, producir transfor-
maciones culturales en individuos y en grupos.

Al efecto se requiere una educación reflexiva y participativa que logre discernir,
entre otras cosas, sobre:

1. La gravedad que representa para el individuo y la comunidad el problema de la hi-
pertensión arterial, evitando creencias erróneas tales como:“gracias a los moder-
nos tratamientos la hipertensión ya no es un problema”,“prefiero morir rápido de
un infarto”. Estas ideas podrían modificarse de manera informada y responsable
en:“la hipertensión es prevenible y el infarto afecta cada vez a edades más jóve-
nes y provoca diversos grados de discapacidad”.

2. La susceptibilidad que se tiene hacia la hipertensión produce ideas erróneas como:
“si la hipertensión afecta a una de cada diez personas, yo estoy dentro de las otras
nueve”, o “conozco a alguien que le dio hipertensión arterial y no estaba gordo,
ni fumaba y hacía ejercicio”. El cambio educativo tendría que dirigirse a que se
consiguieran ideas como: “ya me tomé la presión arterial y salí bien”, o “yo soy
un individuo de alto riesgo porque estoy obeso”; “estoy haciendo caminata tres
veces por semana porque así disminuyo mi riesgo de padecer hipertensión”.
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3. La efectividad de la prevención que inadecuadamente es considerada así:“he fuma-
do desde la adolescencia, ahora es imposible dejarlo”, que debería cambiarse a:
“dejé de fumar porque el riesgo de hipertensión baja rápidamente y al cabo de
los años el riesgo desaparece”.

4. El costo de la acción preventiva que a veces presupone erróneamente: “si dejo de
fumar voy a engordar y además tendré que tomar calmantes, mejor lo dejo así”.
El cambio educativo presupondría una reflexión informada que dijera:“sí aumen-
taré unos kilos, pero eliminaré el riesgo mayor que es fumar, y así como dejé el
tabaco, me pondré a bajar de peso si me lo propongo y me apoya mi familia”.

La educación que proponemos es compleja e implica una infraestructura adecua-
da, es decir, la educación no puede conceptualizarse de manera simple y organizarse
improvisadamente, requiere entonces de:

1. Educadores, llámense padres, maestros, personal de salud, etcétera que posean: co-
nocimiento, tengan autoridad, irradien confianza, estén calificados y se expresen con
sencillez.

2. Grupos de autoayuda para dejar el tabaco, eliminar los kilos de más o hacer ejer-
cicio. Estos grupos pueden organizarse en el trabajo, la escuela, el barrio, la igle-
sia, etcétera.

3. Medios informativos adecuados como la televisión, el periódico, las revistas, los
anuncios (una manera de deducir impuestos para los empresarios que quieran
cooperar en contrarrestar la publicidad patogénica), la radio y los libros (como
éste).

La Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas de 1993 nos muestra una co-
rrelación entre nivel educativo y prevalencia de hipertensión.
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Nivel 
educativo
Prevalencia

Ninguno

43.3%

Primaria

32.5%

Secundaria

22.0%

Preparatoria

18.7%

Licenciatura

17.0%

Postgrado

21.2%

Prevalencia de hipertensión según el nivel educativo en adultos de 20 a 69 años

Fuente: ENEC, 1993.



Protección específica

Debido a que la hipertensión arterial es resultado de un proceso continuo y pro-
gresivo que se inicia teniendo incluso cifras “normales” de presión arterial y toman-
do en cuenta que aún no podemos asegurar una detección y el tratamiento equita-
tivo de hipertensos, la estrategia de la protección específica se encamina a lograr ci-
fras bajas de presión arterial en la población, sobre todo en aquella que presenta al-
gún riesgo de padecerla, ya que está demostrado que una reducción de 6 a 8 mm de
Hg en la presión poblacional reduce en un 25% la incidencia de enfermedad coro-
naria y en un 50% los eventos vasculares.

Para el efecto sustentamos las siguientes estrategias:

1. Toma periódica de la presión arterial* (anual en personas con cifras de 120/80 mm de
Hg o más y bianual en personas con cifras menores a 120/80 mm de Hg) de tal ma-
nera que podamos modificar las siguientes estadísticas de la Encuesta Nacional de
Enfermedades Crónicas (ENEC) y la Encuesta Nacional de Salud (ENSA):

2. Evitar la obesidad y la hipercolesterolemia, ya que el 21.4% de los encuestados en la
ENEC en 1993 fueron obesos, y el 8.9% refirieron tener alto el colesterol; estas me-
didas se lograrán sólo con ejercicio cotidiano y una dieta balanceada normo-calórica.

Dentro del rubro de nutrición, se deben evitar las dietas hipersódicas, lo cual es-
tá relacionado con el proceso del gusto salado desde la infancia, y las dietas hiperli-
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Encuesta de 1993 
15%
12%
27%
73%

Encuesta de 2000
11%
19%
30%
70%

Condición según encuesta nacional
Hallazgo de encuesta
Diagnóstico previo
Total de hipertensos
Normotensos

Distribución de la población entre 20 y 69 años según su condición ante la
presión arterial en las encuestas nacionales realizadas

Fuente: ENEC, 1993; ENSA, 2000.
* Nota: En 1993 el 11% de la población refirió que nunca se le había tomado la presión
en su vida. En la ENSA, 2000, de todos los pacientes que cumplieron los criterios para ser
diagnosticados como hipertensos, 61% ignoraba su condición.



pídicas asociadas a las comidas y antojitos preparados con exceso de grasas animales.
Las dietas hipo-potasémicas se asocian con formas de comer que excluyen de la die-
ta diaria verduras y frutas, vgr: aguacate, espinaca, zanahoria, naranja y plátano.

El asesoramiento profesional, el desarrollo de una cultura nutricia a la hora de co-
mer por los padres y la toma constante del peso y la talla, son intervenciones senci-
llas de utilidad.

3. No fumar y no beber o ser moderado al ingerir alcohol. En la ENEC, 1993, 26%
de los mexicanos encuestados fumaban y 65.7% refirieron consumir alcohol perió-
dicamente.

Respecto al tabaquismo, lo mejor es la prevención del inicio del tabaquismo en
la adolescencia.

4. Evitar el sedentarismo y el estrés emocional crónico, lo cual se puede lograr desarro-
llando programas cotidianos de ejercicio aeróbico de mediana intensidad y ejercicios
de relajación u otras medidas que fomenten el autocontrol emocional.

El sedentarismo incrementa el riesgo de hipertensión entre un 35 a 52%, inde-
pendientemente de los demás factores de riesgo. Por ello la realización de ejercicio
supervisado e informado es de suma utilidad si se hace la mayor parte de los días de
la semana, siendo recomendable: el ciclismo lento, la jardinería, la caminata y el tro-
te lento, la natación, el baile, la gimnasia aeróbica sin impacto.

Prevención secundaria

El objetivo de la prevención secundaria en hipertensión arterial es prevenir com-
plicaciones y la muerte, lo cual se logra con un adecuado control de las cifras tensio-
nales lo más temprano y adecuadamente posible, es decir, a partir del diagnóstico clí-
nico de hipertensión arterial, cuando fallaron las medidas de prevención primaria.

Diagnóstico precoz

De acuerdo con investigaciones recientes y con el concepto de hipertensión ar-
terial como proceso, un recién nacido de bajo peso es un posible candidato a ser hi-
pertenso, sin embargo los métodos para verificarlo de manera práctica y no invasiva
están por lograrse (quizás la genética dé respuesta en un futuro cercano), actualmen-
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te la única manera práctica y no invasiva de hacer diagnóstico precoz de hiperten-
sión arterial es mediante la medición de la presión arterial, utilizando un esfigmoma-
nómetro con la técnica apropiada.

La técnica recomendada es empleada principalmente para la toma de la presión
sistemática en adultos jóvenes y mayores, sin embargo, creemos que no deben ex-
cluirse los niños de esta útil práctica, ya que en nuestro medio se han detectado ca-
sos de hipertensión primaria desde la edad escolar (ver capítulo sobre epidemiolo-
gía) que pueden beneficiarse con medidas no necesariamente farmacológicas. Estos
casos no se detectan por no tomar sistemáticamente en el consultorio (sea éste de
medicina familiar, escolar o especializado) la presión a los niños desde la edad esco-
lar, situación que se complica por no tener el médico la costumbre de contar con un
manguito pediátrico acoplable al esfigmomanómetro de mercurio. Por lo que nues-
tra recomendación es la toma bianual de la presión arterial para los niños sin sobre-
peso, y anualmente para los niños con sobrepeso, sin descartar el criterio clínico in-
dividualizado para hacerlo más frecuentemente, vgr: en niños con importantes ante-
cedentes familiares, en tratamiento por obesidad, etcétera.

En el caso de los adultos, no está por demás recalcar el uso de manguitos de ta-
maño regular en pacientes obesos (con un diámetro braquial mayor a 31 cm), el es-
figmomanómetro puede dar cifras que nos orienten a diagnosticar casos falsos posi-
tivos, que una vez ingresados al tratamiento parecería que el control de la presión ar-
terial “es muy efectivo”.

En otras palabras, la detección precoz de la hipertensión arterial es una actitud de
prevención y debe considerarse de rigor en cualquier persona que presente alguno
de los factores de riesgo cardiovascular, y también, por qué no, siempre que exista la
posibilidad de explorar a una persona sana o enferma, ya que trae como beneficio
comprobado un incremento promedio de cinco años de vida en el paciente diagnos-
ticado correctamente como hipertenso mediante la detección precoz.

Así, la recomendación del JNC VII de EE.UU. para los casos de hipertensión de-
tectados se muestra en el cuadro de la siguiente página.

Tratamiento oportuno y adecuado

El tratamiento oportuno y adecuado de la hipertensión ha demostrado su bene-
ficio en diversos estudios controlados, concluyéndose que los beneficios de la acción
terapéutica superan a los problemas que trae consigo la inacción.
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Por ejemplo: la intervención farmacológica ha demostrado reducir en cinco años,
un 17% a 20%, la mortalidad general en casos con cifras de presión diastólica entre
90/104 mm de Hg y desde 1972 los estudios son consistentes en referir que la mor-
talidad por eventos vasculares se reduce hasta un 50%.

El tratamiento activo supervisado, que ha probado reducir 5 a 6% la presión arte-
rial diastólica, ha demostrado también una reducción del 42% (I de C al 95% de: 33%
al 50%) para los eventos cerebro-vasculares letales y no letales y de 14% (I de C al
95% de: 4 al 22%). Cabe señalar que estos beneficios se lograron al cabo de tres y
medio años de tratamiento. Sin embargo, debe considerarse que en el caso de la en-
fermedad coronaria los resultados fueron menores a una reducción prevista del 20 a
25%, señalándose que a pesar de mantener bajas las cifras de presión arterial en pa-
cientes hipertensos, el proceso ateroesclerótico continúa avanzando.

El tratamiento adecuado debe considerar que los agentes farmacológicos presen-
ten beneficios sustanciales en la reducción de la presión arterial y costos bajos para pa-
cientes en los que se requiere mantener cifras tensionales bajas por espacio de tiem-
pos amplios (tres y medio años para lograr impacto clínico significativo); se dice lo
anterior porque los diuréticos y los beta bloqueadores, tolerados por la mayor parte
de los pacientes, bajan de manera similar la presión arterial que los nuevos agentes
anti hipertensivos que se han introducido con el objetivo de reducir efectos secun-
darios y algunas consecuencias metabólicas adversas en grupos específicos, pero con
precios muy elevados.

Se dice que el tratamiento no farmacológico, como la reducción del peso corpo-
ral, el incremento de ejercicio físico, la restricción del consumo de sodio y de la in-
gesta de alcohol, no plantea una reducción de la presión arterial similar al tratamien-
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Recomendación
Promover cambios en estilo
de vida*
Cambiar estilo de vida* e ini-
ciar farmacoterapia básica
Cambiar estilo de vida* e ini-
ciar farmacoterapia compleja

Categoría
Prehipertensión

Hipertensión 
Estadio 1
Hipertensión 
Estadio 2

Presión sistólica
120-129 mmHg

140-159 mmHg

>160 mmHg

Presión diastólica
80-89 mmHg

90-99 mmHg

>100 mmHg

Clasificación de la hipertensión arterial en personas mayores de 18 años

* Proveer de manera efectiva información sobre aspectos concretos en la modificación del estilo de
vida del paciente.



to medicamentoso, esto es debido a que la mayor parte de las comunicaciones al res-
pecto se hacen mediante intervenciones de corto plazo, en las cuales evidentemente
es difícil valorar una reducción de la masa corporal en 6 a 12 meses, o cambiar la cul-
tura del gusto salado de una vida de 40 años. Asimismo, en la práctica clínica la te-
rapia no farmacológica enfrenta el problema de que el médico no es el profesional
adecuado para supervisar y aconsejar profesionalmente sobre este tipo de recomen-
daciones, lo cual provoca que tanto el paciente que sigue recomendaciones vagas y
el médico que las otorga se desalienten y pongan toda su esperanza y voluntad en el
tratamiento farmacológico.

Como ejemplo de la importancia del tratamiento no farmacológico está la reco-
mendación del JNC VII que a continuación se presenta.

La alternativa está en considerar a la hipertensión arterial como un complejo pro-
blema que rebasa los límites de la acción médica terapéutica y que debe involucrar a
otros profesionales –nutriólogos, educadores del ejercicio físico, psicólogos, trabaja-
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Grupo de riesgo
Estadios de la presión
arterial en mm de Hg
Prehipertensión
120-139/80-89

Estadio 1
140-159/90-99

Estadio 2 
>160/>100 

Bajo riesgo
Sin factores de riesgo
Sin DOB o ECCV
Modificaciones al es-
tilo de vida mínimo
12 meses
Modificaciones al es-
tilo de vida mínimo
12 meses
Modificaciones al es-
tilo de vida y medica-
mentos

Riesgo medio
Con factores de riesgo
Sin DOB o ECCV
Modificaciones al es-
tilo de vida mínimo
12 meses
Modificaciones al es-
tilo de vida** míni-
mo 6 meses
Modificaciones al es-
tilo de vida y medica-
mentos

Alto riesgo
Con factores de riesgo
Con DOB o ECCV
Modificaciones al es-
tilo de vida y medica-
mentos*
Modificaciones al es-
tilo de vida y medica-
mentos
Medicamentos y mo-
dificaciones al estilo
de vida

Algoritmo del tratamiento de la Hipertensión Arterial Primaria (Modificado
del JNC VII)

Fuente:Adaptación de JNC VII, OMS y Sociedad Europea de Hipertensión.
DOB = Daño a órgano blanco (corazón, riñón, retina, arterias).
ECCV = Enfermedad clínica cardiovascular (hipertrofia ventricular izquierda, angina, isquemia ce-
rebral, neuropatía, retinopatía, enfermedad vascular periférica).
* Para los que tienen falla cardiaca, insuficiencia renal o diabetes.
** Para pacientes con múltiples factores de riesgo, el clínico debe considerar terapia farmacológica
específica.



doras sociales, antropólogos, etcétera– y que se debe enfrentar desde ahora con po-
líticas de atención integral, sobre todo en las instituciones públicas de salud respon-
sables de la atención del 80 a 85% de la población mexicana.

Esta propuesta implica la ampliación de la cobertura profesional, sobre todo en los
primeros niveles de atención médica, con un sentido de inversión en salud pública y
no de gasto empresarial privado, mediante la contratación de los profesionales men-
cionados, lo cual favorecería el tratamiento integral exitoso no tan sólo de la hiper-
tensión arterial, sino de otras enfermedades crónicas y degenerativas que nos aque-
jan, transformando el esquema tradicional de atención orientado a padecimientos
“curables” y no a problemas controlables que requieren prevención a través de mo-
dificaciones en los estilos de vida.
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Programa formal
de apoyo familiar

V
Objetivo

Involucrar perma-
nente y activa-
mente a la familia
en el tratamiento
Recibe beneficios
tangibles de este
apoyo

Programa formal
de nutrición*

V
Objetivo

El paciente calcula
y/o realiza y pre-
para su dieta
Mantiene su IMC 
<25, >18.5
*Adecuarlo en ca-
sos de diabetes y
nefropatía
Reduce su consu-
mo de sodio <2.4
g o de sal <6.0 g

Programa formal
de ejercicio físi-
co* supervisado

V
Objetivo

El paciente realiza
cinco o más veces
por semana ejerci-
cio por 45 minu-
tos o más
Mejora su rendi-
miento y paráme-
tros fisiológicos
*Adecuarlo en ca-
sos de diabetes y
nefropatía

Programa formal
psicológico

V
Objetivo

El paciente se
identifica como
hipertenso y eleva
su autoestima al
grado de ser auto-
responsable de su
padecimiento
Reduce y supri-
me hábitos noci-
vos como fumar
tabaco o beber al-
cohol

Programa formal
de trabajo social

V
Objetivo

Ampliar eficaz-
mente las redes
sociales de apoyo
Recibe beneficios
tangibles de este
apoyo

Algoritmo del tratamiento de la Hipertensión Arterial Primaria 
(Modificado del JNC VII)

Iniciar con modificaciones al estilo de vida

VVVVV
Si no se logran presiones <140 /90 mm de Hg

VVVVV
Iniciar terapia farmacológica de primera elección (a menos que esté contraindicado)

VVVVV



Otras estrategias de apoyo al tratamiento oportuno y adecuado

Tratamiento en el sitio de trabajo
El sitio de trabajo puede constituir un espacio excelente para hacer diagnóstico

precoz y tratamiento oportuno, si consideramos grupos con más de 50 empleados,
donde se requiere un servicio de medicina laboral, tanto la detección sistemática co-
mo el tratamiento oportuno puede ser posible con un mínimo de personal, como lo
expresan los siguientes cuadros referentes a una intervención realizada en la Fábrica
de hilados y tejidos de Atemajac, aquí en Guadalajara.

Control de la presión arterial por el propio paciente
El Instituto de Investigación Cardiovascular de la Universidad de Guadalajara y
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En hipertensión sin complicaciones
Diuréticos

Beta bloqueadores
En casos indicados de co-morbilidad

Si no se logran los objetivos de reducir la presión arterial
Respuesta nula o efectos colaterales   -   Respuesta inadecuada y se tolera bien el fármaco
Sustituir fármaco                           -   Añadir otro fármaco vgr: diurético

Si no se logran los objetivos de reducir la presión arterial
Continuar añadiendo fármacos o mejor enviar con especialista

Diabetes tipo 1 ó
2 con proteinuria
IECA (preferido)
Calcio antago-
nistas

Diabetes tipo 2
Diuréticos a bajas
dosis

Falla cardiaca
IECA
Diuréticos

Angina
Beta bloquea-
dores
Calcio antago-
nistas

Hipertensión sis-
tólica aislada en

ancianos
Diuréticos
Calcio-antago-
nistas

Migraña
Beta bloqueador
no cardio selec-
tivo
Calcio antagonis-
tas no dihidropi-
ridina

Infarto del 
miocardio

Beta bloqueador
sin actividad sim-
pático-mimética
IECA (cuando
hay disfunción
sistólica)

Prostatismo
Alfa bloqueadores

Dislipidemia o
preoperatorio

Beta bloquea-
dores

Insuficiencia renal
(cuidado con re-
novascular o con
>3 mg de creati-
nina)
IECA



la Clínica de Hipertensión del Hospital Civil de Guadalajara han desarrollado el sis-
tema de préstamo de esfigmomanómetros electrónicos a pacientes hipertensos, pre-
vio adiestramiento, para que ellos mismos realicen sus propias mediciones, el sistema
ha probado su bondad no tan sólo por tener lecturas fuera del ámbito clínico y así
detectar casos de la llamada hipertensión de la bata blanca, ayudar a determinar la
respuesta al tratamiento y reducir costos, sino también para crear una conciencia de
responsabilidad hacia la enfermedad y su tratamiento en los pacientes y sus familia-
res,1 logrando revertir la tradicional “regla de las mitades que a continuación se es-
quematiza.

Cabe señalar que en la automedición las cifras de control son más bajas, por lo
que cifras iguales o superiores a 135/85 mm de Hg se consideran elevadas.

Limitación del daño
La limitación del daño debe verse de manera amplia y no solamente desde el pun-

to de vista orgánico sobre el avance de la enfermedad, pues está demostrado que
mantener la presión arterial con cifras por debajo de 120/90 mm de Hg ofrece ven-
tajas al prevenir el daño en ciertos órganos blancos, así como el menor riesgo que
presentan los pacientes con cifras bajas o negativas de Proteína C reactiva, o evitar
picos hiperglucemicos en hipertensos con diabetes mellitus tipo 2. Sin embargo, den-
tro del enfoque orgánico hay metas que de cumplirse podrían afectar sustancialmen-
te al tratamiento. Por ejemplo, conocer si las personas que responden al fenómeno
de la bata blanca no corren riesgo de padecer episodios cardiovasculares evitaría has-
ta una cuarta parte de los tratamientos y sus efectos colaterales, o desarrollar méto-
dos baratos y eficaces para detectar tempranamente hipertrofia ventricular izquierda.
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Tratados y controlados
12.5%

No Tratados y no controlados 
Diagnosticados 12.5%

50%

Diagnosticados y no tratados
25%



Así entonces debemos pensar también en otros daños que debemos limitar, como
el daño psicológico a la autoestima del hipertenso cuando un fármaco afecta esferas
tan importantes como la de su sexualidad o su desempeño laboral, o el daño econó-
mico que afecta el gasto familiar al tener necesidad de consumir un fármaco que
merma una parte sustancial de sus ingresos, máxime si son mínimos.Y no se diga el
daño social cuando la enfermedad se utiliza para chantajear a la familia como último
recurso cuando la imagen familiar del paciente está deteriorada precisamente por la
propia enfermedad.

Los ejemplos anteriores hacen que la respuesta a la atención, por parte del pacien-
te hipertenso, presente variantes que propician el descontrol de la enfermedad y por
ende la no limitación del daño, perpetuando un círculo vicioso que se manifiesta co-
mo la regla de las mitades, que a su vez plantea a los administradores de la atención
médica de la hipertensión la falsa disyuntiva de reducir costos mediante la reducción
de servicios.

Prevención terciaria

Tiene por objeto ir más allá de la acción médica al favorecer la adopción de nue-
vos roles del individuo en su comunidad cuando la enfermedad se ha detenido o
continúa con algunas secuelas irreversibles.

Rehabilitación física, social y mental

La rehabilitación tiene dos vertientes en hipertensión arterial, una es cuando hay
secuelas y se requiere adaptar al enfermo a un nuevo rol, pero también se requiere
cuando hay éxito en el tratamiento, que empecemos por esta última opción.

Al controlar efectivamente la presión arterial al menos durante un año, puede
considerarse la posibilidad de reducir la dosis y el número de medicamentos antihi-
pertensivos, esta reducción puede ser hecha de manera lenta y progresiva, por pasos,
sobre todo en aquellos casos que han logrado modificaciones significativas en su es-
tilo de vida. Sin embargo la reducción o la eliminación de fármacos no debe ser vis-
ta, ni por el médico ni por el paciente, como definitiva dado que puede haber remi-
siones a meses o años de haberse descontinuado el tratamiento, sobre todo en pa-
cientes que no han sustentado la mejoría en los cambios de su estilo de vida; esta cir-
cunstancia implica una vigilancia por parte del equipo de salud (incluido el médico)
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y una actitud prudente por parte del paciente en el sentido de que no está curado,
sino solamente controlado exitosamente, lo cual debe reforzarse en el sentido de una
mayor responsabilidad en su dieta, ejercicio y control del estrés, buscando constante-
mente nuevos elementos que refuercen esta actitud ante la hipertensión en su inte-
racción con los profesionales que lo siguen atendiendo.

En el caso de las secuelas y la rehabilitación del paciente, se requieren cuali-cuan-
tivamente más recursos que en los niveles de prevención anteriores, es decir, si re-
querimos un peso en prevención primaria, necesitaremos 1,000 pesos para preven-
ción secundaria y 100,000 pesos o más para la prevención terciaria de la hiperten-
sión. Por ejemplo, un trasplante cardiaco para refuncionalizar un ventrículo izquier-
do insuficiente; aplicaciones láser en retina en casos avanzados de retinopatía, o la uti-
lización de microchips señalizadores en caso de pérdida de la vista.

Por otra parte, se requiere la reubicación laboral y la capacitación adecuada en
ciertos casos de adultos, para lo cual es fundamental el apoyo de las empresas para lo-
grarlo, sin menoscabo de la economía del trabajador.

Otra posibilidad es la creación de estancias de día o centros de atención al pacien-
te crónico, con facilidades terapéuticas integrales, como se están ofreciendo por los
servicios públicos en otros países como España.

En suma, se debe estar preparado para rehabilitar pacientes crónicos dentro del
margen de sus limitaciones, pero con el máximo de sus capacidades.

Nota:

1 En Europa se ha iniciado el reporte telefónico de cifras de presión arterial por parte de los pa-
cientes.
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Preguntas:

1. La historia natural de la HA no implica:
a) Ver a la salud-enfermedad como un proceso que se inicia desde la concep-

ción.
b) Entender a la salud-enfermedad como un proceso cambiante.
c) Entender a la salud-enfermedad como interacción agente-huésped-ambiente.
d) Desarrollar una actitud preventiva.
e) Desarrollar una actitud curativa.

2. La presión arterial normal alta, desde un punto de vista preventivo, indica:
a) Una reserva de salud suficiente.
b) Una reserva de salud buena.
c) Una reserva de salud escasa.
d) Una reserva de salud normal.
e) Ninguna es cierta.

3. Los condicionantes del proceso salud-enfermedad en la HA son:
a) El trabajo y el consumo.
b) Los socioeconómicos y los socioculturales.
c) Los salutógenos y los patológicos.
d) El consumo simple y el ampliado.
e) La morbilidad y la mortalidad.
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4. Promoción de la salud no implica:
a) Mantener un peso óptimo
b) Tratamiento oportuno.
c) Cultura del ejercicio aeróbico.
d) Ingerir frutas y verduras que aporten <90 meq de potasio diario.
e) Fortalecer el yo.

5. La prevención de la HA en la práctica profesional implica:
a) Calcular masa corporal.
b) Interrogar sobre antecedentes.
c) Exploración cardiaca cuidadosa
d) La toma sistemática de presión arterial sin importar la edad.
e) Ninguna es válida.

Palabras clave: Periodo prepatogénico, Periodo patogénico, Carga orgánica de sa-
lud, Promoción de salud, Educación, , Protección específica, Diagnóstico precoz,Tra-
tamiento adecuado, Limitación del daño, Rehabilitación.
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Factores de riesgo para hipertensión arterial

M. EN C. IRMA CAROLINA BONILLA ROSALES

Introducción

La prevalencia de hipertensión arterial (HA) en México según la ENSA (Encues-
ta Nacional de Salud) del año 2000, ponderada para la población y género fue de
30.05%. Esta cifra es más alta que la reportada en 1993 por la Encuesta Nacional de
Enfermedades Crónicas de México (ENEC), la cual informó una prevalencia de
26.6% de HA. (1, 2) En países como Estados Unidos, la prevalencia aumenta a 50
millones de individuos con HA y se estima aproximadamente en un billón de indi-
viduos a escala mundial.

La relación que existe entre la presión arterial (PA) y el riesgo cardiovascular es
continua e independiente de otros factores de riesgo. Está bien comprobado que la
elevación de la PA aumenta el riesgo de Infarto Agudo al Miocardio (IAM), Insufi-
ciencia Cardiaca (IC),Accidente Vascular Cerebral (AVC) e Insuficiencia Renal (IR).
Es por ello que las estrategias para la prevención de la HA van encaminadas a la de-
tección oportuna de factores de riesgo de Enfermedad Cardiovascular y las modifi-
caciones en el estilo de vida, según lo señalado en el Séptimo Reporte del Comité
Nacional para la Prevención, Detección, Evaluación y Tratamiento de la HA (JNC
VII). (3)

A continuación hablaremos sobre los diferentes factores de riesgo que han demos-
trado estar relacionados con la hipertensión arterial, dejando a un lado los factores
genéticos o hereditarios que pudieran tener alguna influencia sobre la aparición de
la enfermedad.
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Obesidad 

En México, de acuerdo con los datos de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA,
2000) la prevalencia de obesidad global fue de 24.4%, valorada como Índice de Ma-
sa Corporal (IMC) ≥30. De éstos, 38.4% fueron hombres y 32.2% mujeres. En com-
paración con 18.6% en el hombre y 16.5% en la mujer con IMC ≤25.

Es ya conocida la relación que existe entre la HA y la obesidad en el aumento de
riesgo de enfermedad cardiovascular tanto para adultos como para niños y adoles-
centes, debido a que la prevalencia de HA se incrementa conforme aumenta el IMC
en un individuo. (1, 4)

Implicaciones de la obesidad en riesgo cardiovascular

No existen dudas de que la obesidad, cuando es importante, acorta la esperanza
de vida. El problema se agrava en el caso de la obesidad de tercer grado, que se ca-
racteriza por un IMC mayor o igual a 40. Diabetes mellitus, hipertensión, dislipide-
mia son apenas la punta del iceberg de la obesidad.

Una de las causas de este problema es la sedentarización de las actividades huma-
nas, en tanto que la nueva industria alimentaria ha logrado que las personas se guíen
más por sus sentidos que por sus necesidades.Aunque la obesidad puede ser el resul-
tado de la deficiencia de un gen involucrado en la regulación del balance energéti-
co, se genera cuando el ingreso de energía es superior al gasto energético. De acuer-
do con estándares establecidos por la Norma Oficial Mexicana, (5) se presenta obe-
sidad en adultos cuando existe un índice de masa corporal (IMC) mayor de 30 y en
población de talla baja mayor de 25. El sobrepeso es el estado premórbido de la obe-
sidad, caracterizado por la existencia de un IMC mayor de 25 y menor de 29.9, en
población adulta general y en población adulta de talla baja, mayor de 23 y menor
de 25. (6) 

Según reportes recientes de la Organización Mundial de la Salud, (7) a escala
global existen unos 250 millones de personas obesas, que es equivalente al 7% de
la población. En Estados Unidos se ha estimado que más de la mitad de la pobla-
ción adulta de entre 35 a 65 años tiene sobrepeso u obesidad. El sobrepeso es más
común entre los hombres que entre las mujeres, pero la obesidad es más común en
las mujeres. En países de América Latina y el Caribe, en los que se incluyen Boli-
via, Brasil, Colombia, Guatemala y Honduras, entre otros, más del 23% de la pobla-
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ción de mujeres entre las edades de 15 a 49 años presentan sobrepeso y más de un
tercio es obesa.

En México, de acuerdo con los datos de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA,
2000) la prevalencia de obesidad global es de 24.4%. De este grupo de obesos 46.8%
registró hipertensión arterial al momento de la encuesta. Mientras la prevalencia de
obesidad en la población no obesa fue de 24.1%.

Lo anterior representa 2.6 veces mayor riesgo de padecer hipertensión arterial si
se es obeso.Además, la prevalencia de hipertensión arterial se incrementa conforme
más alto es el índice de masa corporal. La prevalencia de hipertensión arterial en
aquellas personas con IMC ≥30 kg/m2 fue de 46.1% en el hombre y 36.0% en la
mujer. Ser obeso (IMC ≥30 kg/m2) incrementó la prevalencia de hipertensión arte-
rial en todos los grupos de edad. (1)

La obesidad es la enfermedad más frecuente en los países desarrollados, y su co-
morbilidad representa uno de los mayores gastos en salud. Se asocia además con un
incremento en la morbimortalidad y se considera un factor de riesgo independien-
te de enfermedad cardiovascular. (7)

Obesidad y actividad física

Es generalmente aceptado que el sedentarismo contribuye al incremento en la
prevalencia de la obesidad y que el aumento de la actividad física con restricción ca-
lórica es una estrategia para la disminución de la obesidad abdominal y visceral, pe-
ro en particular la abdominal. La actividad física no necesita ser ardua para ser bene-
ficiosa. Para un adulto promedio con vida sedentaria, 30 minutos de actividad física
de intensidad moderada todos o casi todos los días será suficiente para obtener be-
neficios de salud. La base principal del tratamiento y control de peso corporal está
sustentada en la promoción de estilos de vida saludables, enfatizando que la selección
de una alimentación adecuada baja en grasas y azúcares y rica en hidratos de carbo-
no complejos y fibra, así como la práctica de actividad física, permitirán prevenir la
aparición de esta enfermedad en las personas que se encuentran con riesgo.

Definición y criterios diagnósticos

Existen diferentes definiciones de obesidad, pero en este caso la definiremos co-
mo un incremento en el porcentaje de grasa corporal, generalmente acompañado
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de aumento de peso, cuyo monto y distribución condicionan a la salud del indi-
viduo.

El cúmulo de grasa depositada en la zona del tronco, en especial el tejido adipo-
so visceral, se asocia en mayor grado con co-morbilidades, lo que justifica que se di-
ferencie la localización de la grasa para relacionarla con el riesgo.

Existen diferentes métodos para el diagnóstico de obesidad, como la medición de
pliegues cutáneos, peso bajo el agua, densitometría, tomografía axial computarizada
e incluso resonancia magnética nuclear, por mencionar algunos. Sin embargo, tienen
la desventaja de ser costosos y presentan dificultad práctica. Para completar el diag-
nóstico etiológico pueden agregarse los cálculos de ingesta y de gasto energético co-
mo: calorimetría, agua doblemente marcada, etcétera.

El método más utilizado en la actualidad es el IMC o Índice de Quetelet, defini-
do como el peso del individuo entre la talla elevada al cuadrado (IMC = peso/ta-
lla2), este índice se considera como una de las herramientas diagnósticas más senci-
llas.Además la clasificación de obesidad por IMC es independiente del sexo y de la
edad del individuo. En el Cuadro 1 se describe la clasificación de sobrepeso y obe-
sidad.

A partir de los datos epidemiológicos es sabido que la magnitud de la obesidad
troncal se relaciona con complicaciones metabólicas. Durante los últimos 10 a 15
años un índice cintura-cadera (ICC = cintura/cadera) alto (ICC >1 en hombres y
>.85 en mujeres) se aceptó como un método clínicamente sencillo de identificar la

62 Hipertensión arterial en la clínica

Cuadro 1. Clasificación actual de sobrepeso y obesidad según el 
índice de masa corporal*

* Datos obtenidos por la Organización Mundial de la Salud OMS. (7)

Riesgo de co-morbilidades
Bajo, aunque puede vincularse con enfer-
medades relacionadas con el bajo peso
Normal
Medianamente incrementado

Moderado
Severo
Muy severo

Clasificación
Bajo peso

Peso normal
Sobrepeso
Obesidad

Clase I
Clase II
Clase III

IMC (kg/m2)
<18.5

18.5-24.9
25.0-29.9
≥30.0
30.1-34.9
35.0-39.9
≥40



obesidad en pacientes con acumulación de grasa abdominal. Sin embargo, la eviden-
cia sugiere que el perímetro de la cintura aislado –evaluado entre el punto medio del
reborde costal inferior y la espina ilíaca anterosuperior– puede brindar una asocia-
ción más confiable con exceso de grasa abdominal y sus complicaciones metabóli-
cas. (7, 8)

En el cuadro 2 se detalla la medida de cintura que mostró asociación con com-
plicaciones metabólicas.

Dieta y enfermedad cardiovascular

Los resultados del estudio DASH, publicado en abril de 1997, (9) relacionaron los
aspectos alimentarios con modificaciones en las cifras de PA en pacientes con HA.
Debido a este estudio, se han dado recomendaciones más claras respecto a este tema
para la prevención y disminución de las cifras de PA en las personas con HA. En el
estudio incluyeron 459 adultos, de los cuales se analizaron 133 sujetos con estadio 1
de HA (140-159/90-99 mmHg) que no tomaron tratamiento farmacológico. El es-
tudio tuvo las siguientes características:

• Los sujetos que se incluyeron tenían una PA sistólica menor de 160 y diastólica en-
tre 80 y 95 mmHg.

• Durante tres semanas todos los sujetos comieron una dieta baja en frutas, vegetales
y productos lácteos, con un contenido de grasa similar a una dieta estadouniden-
se promedio.

• Después de tres semanas los pacientes fueron aleatorizados, y durante ocho sema-
nas: 1) continuaron con la dieta control; 2) una dieta rica en frutas y vegetales; o
3) una combinación de una dieta rica en frutas y vegetales además de productos
lácteos bajos en grasa.

• Se dividieron en tres grupos, según las cantidades ingeridas de sodio al día: unos re-
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Cuadro 2. Riesgo de obesidad asociado con complicaciones metabólicas

Varones
Mujeres

Incrementado
≥94 cm
≥80 cm

Sustancialmente incrementado
≥102 cm
≥88 cm



cibieron 3,300 mg de sodio, otro grupo 2,400 mg de sodio, y el último ≤1,500
mg de sodio.

Se analizaron las cifras de PA en cada uno de los tres patrones dietéticos. Los re-
sultados fueron, que con una dieta rica en frutas y vegetales por ocho semanas, la PA
disminuyó 7.2 mmHg la sistólica y 2.8 mmHg la diastólica. La PA se redujo tanto en
hombres como en mujeres, en blancos como en aquellos de raza negra, así como en
las minorías.

Además se han publicado guías sobre la dieta que deberá seguir un paciente con
HA, incluyendo las cantidades de los alimentos. Existen diferentes nutrientes que es-
tán relacionados con el aumento de las cifras de PA, si éstos se consumen en exceso
y si se suman otros factores de riesgo, tales como predisposición genética, sobrepeso
u obesidad, diabetes mellitus, sedentarismo, estrés, dislipidemias, pueden predisponer-
se a la HA y por consiguiente a otras enfermedades cardiovasculares.

Grasas saturadas

Las grasas tienen varias funciones importantes en el organismo. Son una buena
fuente de energía concentrada y también actúan como vehículos de las vitaminas li-
posolubles A, D, E y K. Las grasas son esenciales también para la estructura de las
membranas celulares y son precursoras de muchas hormonas.

Las personas que consumen más frecuentemente grasas saturadas: ácido mirís-
tico, palmítico, esteárico y lignocérico aumentan el riesgo de padecer ateroescle-
rosis y por consiguiente se relaciona con riesgo de HA. Las grasas saturadas tien-
den a ser grasas de origen animal que son sólidas a temperatura ambiente. La man-
tequilla, la manteca, el tocino y la grasa de la carne son un ejemplo de grasas sa-
turadas.

Sin embargo, se ha visto una menor prevalencia de HA y beneficio en las cifras
de PA en aquellos individuos que habitualmente consumen grasas insaturadas: ácidos
oleico, linoleico y el linolénico, derivados de aceites vegetales como el aceite de cár-
tamo, soya, girasol, oliva, cacahuate, etcétera.Así también pertenecen a los ácidos gra-
sos insaturados los aceites de pescado, que contienen sobre todo ácidos grasos Ome-
ga 3, porque disminuyen los radicales libres a nivel celular. Los radicales libres son
moléculas muy reactivas que se han relacionado con las enfermedades cardiovascu-
lares como ateroesclerosis, diabetes, HA e incluso cáncer, entre otras. Los antioxidan-
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tes tales como los aceites de pescado y las vitaminas A, C y E encontradas en frutas
y verduras ofrecen protección contra los radicales libres.

El efecto más llamativo y demostrado de los ácidos grasos Omega 3, es la dismi-
nución de los niveles de triglicéridos en todo tipo de sujetos. Sin embargo, los efec-
tos de los ácidos grasos Omega 3 sobre los niveles de colesterol, la disminución del
colesterol de baja densidad (c-LDL) y el aumento de colesterol de alta densidad (c-
HDL) dependen del tipo de paciente y de su perfil lipídico.Así, en pacientes con co-
lesterol total elevado, los Omega 3 disminuyen el colesterol c-LDL si a la vez se dis-
minuye el consumo de grasas saturadas. (10) 

Los ácidos grasos Omega 3 también actúan inhibiendo la agregación plaquetaria.
Esto supone un impedimento para la formación de placas en el interior de las arte-
rias, lo cual es un importante factor protector frente a las enfermedades cardiovascu-
lares. (10, 11)

Carbohidratos

Existen elevaciones de las cifras de glucosa a nivel sanguíneo súbitas y prolonga-
das cuando se consumen azúcares simples, en comparación a cuando se consumen
azúcares complejos.A los azúcares complejos como la fibra de las frutas y las verdu-
ras de manera natural, así como de ciertos granos y semillas se les ha otorgado la pro-
piedad de disminuir los niveles de colesterol, los niveles de glucosa sérica, los niveles
de resistencia a la insulina, una mejor digestión y la disminución de peso. (12, 13)
Además, el consumo de granos y cereales ricos en fibra en la dieta ha demostrado
disminuir enfermedades crónicas cuando se comparan con dietas bajas en fibra y al-
tas en azúcares refinados. (12)

Actualmente también han demostrado tener influencia en marcadores de inflama-
ción vascular como proteína C reactiva, Interleucina 6 e Interleucina 18. (14) Por lo
tanto, los azúcares complejos pueden disminuir las cifras de PA si se suman a otros
cambios en el estilo de vida. El estudio DASH recomienda un plan de alimentación
basado en el consumo rico de frutas y verduras, así como alimentos bajos en grasa
(bajos en contenidos de grasas saturadas y en grasa total). (9)

Ingesta alta en sodio

El consumo elevado de cloruro de sodio en alimentos enlatados, procesados, car-
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nes frías o carnes secas se ha relacionado con aumento de las cifras de presión arte-
rial en aquellos pacientes hipertensos sensibles a la sal.

El estudio DASH (9) es el estudio reciente más importante en demostrar cómo
una dieta baja en sal influye en las cifras de PA. En este estudio se aleatorizaron a 208
sujetos al grupo con dieta DASH y 204 a la dieta estándar americana, recibiendo ca-
da paciente los tres niveles de ingesta de sodio (3,300, 2,400 y 1500 mgs/día) de for-
ma consecutiva durante 30 días. A los pacientes se les entregaba la dieta preparada,
incluidos los tentempiés. La mayor diferencia en las cifras de PA se encontró cuando
se comparó el grupo de 3,300 y el de 1,500 mgs/día.

La dieta DASH redujo la PA en los tres niveles de ingestión de sodio en la dieta.
La reducción de sodio disminuyó la PA tanto en los sujetos con dieta típica, como
en aquellos sujetos que llevaban la dieta DASH. Estos resultados se aplican tanto pa-
ra hombres como para mujeres, afroamericanos, de raza negra y aquellos sujetos sin
HA.Algunos sujetos (con o sin HA) que tuvieron la dieta más baja en sodio presen-
taron algunas veces cefalea. Los pacientes hipertensos que tuvieron la dieta más baja
en sodio disminuyeron en promedio las cifras de PA 11.5 mmHg, cifras más bajas
que los participantes del grupo control. Esto cuando se compararon con el grupo
que recibió la dieta más alta en sodio (1,500 mgs).

Otros minerales

Diferentes minerales como el consumo de potasio, calcio y magnesio parecen te-
ner influencia sobre la disminución en los niveles de la PA, sin embargo los resulta-
dos hasta la fecha no han sido tan contundentes como el consumo de una dieta alta
en sodio, probablemente porque las cantidades de estos minerales son pequeñas en el
cuerpo humano y los cambios en la PA se ven reflejados cuando éstos se combinan
con otros cambios en el estilo de vida.

Los investigadores del estudio DASH recomiendan para los pacientes con HA una
combinación dietética saludable, la cual puede ser una alternativa para aquellos pa-
cientes con HA estadio 1. Sin embargo, aquellos pacientes que se encuentran actual-
mente tratados de HA no deberán suspender su tratamiento sin antes consultar con
su médico.

Los pacientes a quienes se les dio un seguimiento con la dieta DASH posterior al
estudio, disminuyeron en 15% la enfermedad coronaria y 27% el AVC en Estados
Unidos.
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Por consiguiente, el Comité de expertos para la HA (15) recomienda una dieta
reducida en calorías, en grasas saturadas, sal y alimentos procesados, así como el in-
cremento de actividad física en las escuelas y hábitos de alimentación saludables, pa-
ra de esta manera prevenir el aumento de la PA en los individuos. Estos cambios pue-
den potencialmente reducir la morbilidad y mortalidad, así como la esperanza de vi-
da en aquellos sujetos que han comenzado con cifras elevadas de PA.

Reducción de alcohol
La nuevas guías para el control de la HA recomiendan en los hombres como má-

ximo dos copas (60 ml de etanol) al día, y en mujeres 1 copa (30 ml) al día. Se ha
visto que estas cantidades pueden disminuir 2-4 mmHg en pacientes con HA. (15) 

Factor de riesgo cardiovascular en la mujer

Según la Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas (ENSA) del año 2000, la
prevalencia de HA en ambos sexos fue de 30.05%. En el sexo femenino se reportó
26.3% incrementándose con la edad, y sobre todo después de la menopausia. La eta-
pa de menopausia fue considerada para fines de este estudio después de los 50 años
de edad. La prevalencia de hipertensión arterial llegó hasta 63.7% en la mujeres en-
tre 65 a 69 años de edad versus 54.9% en hombres en el mismo rango de edad.

Factores neurohumorales y endócrinos han intentado explicar la menor prevalen-
cia de enfermedades cardiovasculares en la mujer antes de la menopausia. Hay que
hacer notar que aunque existe una menor prevalencia de HA en la mujer que en el
hombre en México; en las mujeres premenopáusicas (menores de 50 años) la hiper-
tensión diastólica ocupó 41% de todos los tipos de HA, mientras que en el hombre
menor de 50 años de edad fue de 28% de los subtipos de HA (hipertensión sisto-
diastólica, diastólica y sistólica aislada). (1)

Durante la menopausia ocurren las siguientes alteraciones que pueden ser predis-
ponentes para la hipertensión arterial.

Alteraciones en el metabolismo de los lípidos:
• Disminución del c-HDL.
• Elevación del c-LDL.
• Incremento en las concentraciones de lipoproteína (a).
• Incremento en la apoproteína (b).
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Alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos:
• Aumento en las concentraciones de glucosa e insulina.
• Incremento de la incidencia de Diabetes Mellitus 2.

Alteraciones de la función endotelial:
• Inhibición de la liberación del factor relajante derivado del endotelio (óxido ní-

trico).
• Disminución de la síntesis de prostaciclina.

Alteraciones del sistema fibrinolítico:
• Concentraciones elevadas de PAI-1.
• Elevadas concentraciones de fibrinógeno.
• Concentraciones elevadas de VII de la coagulación. (16)

Anticoncepción

Los anticonceptivos orales pueden incrementar las cifras de presión arterial (PA)
y el riesgo de hipertensión aumenta con la duración del uso de los mismos. Excep-
to en aquellas mujeres mayores de 35 años de edad y fumadoras, el riesgo se eleva
20.8 veces.Aquellas mujeres que se encuentran tomando anticonceptivos orales, de-
berán tener un chequeo de sus cifras de PA regularmente. El desarrollo de HA es una
razón para considerar otras formas de anticoncepción. En contraste, las hormonas de
reemplazo parecen no incrementar las cifras de PA.

Los principales efectos de los anticonceptivos hormonales:
• Elevación de las concentraciones de c-LDL.
• Disminución de las concentraciones de c-HDL.
• Incremento de la resistencia a la insulina.
• Reducción de la tolerancia a la glucosa.
• Aumento de las concentraciones de angiotensinógeno. (17)

También existen factores hemostáticos que tienen efecto trombogénico impor-
tante, los cuales pueden incrementar el riesgo de enfermedad arterial y por consi-
guiente la HA.
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Hipercolesterolemia

Está bien demostrado que tanto en hombres como en mujeres hay una relación
estrecha entre los valores elevados de colesterol y el riesgo de enfermedad cardiovas-
cular. En la mujer, los cambios más significativos ocurren en la etapa de la premeno-
pausia. Las concentraciones de colesterol unido a proteínas de baja densidad (c-LDL)
son menores en las mujeres premenopáusicas de la misma edad. Estas concentracio-
nes se elevan en las mujeres posmenopáusicas.

Factores hemostáticos

Fibrinógeno. La mujeres menopáusicas habitualmente tienen valores elevados de fi-
brinógeno en comparación con el hombre. Este fibrinógeno incrementa la agrega-
ción plaquetaria. Lo anterior da un efecto aterogénico y promueve la formación de
trombos de fibrina, además de aumentar la viscosidad sanguínea. Las concentracio-
nes elevadas de esta sustancia se relacionan con mayor edad, diabetes, tabaquismo, ín-
dice de masa corporal mayor de 30, menopausia y uso de anticonceptivos orales. Se
considera que las concentraciones superiores a los 300 mg/dl se vinculan con ries-
go cardiovascular elevado.

Factor VII. La actividad del factor VII se relaciona con mayor riesgo de enferme-
dad cardiovascular. Los sustratos naturales del factor VII son factor IX y X. Su con-
centración se incrementa con la edad en ambos sexos, sin embargo el aumento es
significativamente mayor en la mujer.

Existen otros factores hemostáticos relacionados con riesgo cardiovascular e hi-
pertensión arterial, sin embargo, éstos se tratarán en el apartado de los factores bio-
químicos y de laboratorio.

Tabaquismo

El tabaquismo es uno de los factores de riesgo más agresivos en la mujer. Cerca del
50% de los Infartos Agudos al Miocardio (IAM) en la mujer se relacionan con este
hábito. Las mujeres fumadoras tienen diez veces más riesgo de padecer Enfermedad
Arterial Coronaria (EAC) que los hombres fumadores. (16) Actualmente, debido al
estilo de vida y a la incorporación de la mujer al trabajo y por consiguiente al estrés,
ha aumentado la cantidad de mujeres fumadoras, así como la cantidad de cigarrillos.

69Factores de riesgo para hipertensión arterial 



Diabetes mellitus tipo 2

La prevalencia de diabetes mellitus en la población hipertensa en México es de
16.4% para ambos sexos. Sin embargo si se analiza solamente a la población diabéti-
ca (10.8%), los que presentaron HA fueron 46.2%. (1) Es importante mencionar que
es significativa la incidencia de IAM en la mujer diabética.Así también es de mal pro-
nóstico en la cirugía de revascularización coronaria y en procedimientos de cardio-
logía intervencionista. (16, 18)

Tabaquismo

El humo del tabaco es un aerosol constituido por una fase gaseosa en la que se
hallan en suspensión más de 3,000 millones de partículas, de las cuales se aislaron
aproximadamente 4,000 compuestos químicos diferentes.

La combustión pasiva del cigarrillo constituye la mayor parte del denominado hu-
mo ambiental, al que se agrega, en una proporción aproximada del 20%, el humo que
exhala el fumador activo. El humo ambiental, que presenta una ignición a menor
temperatura, tiene concentraciones sensiblemente superiores de los distintos com-
puestos químicos cuyas partículas permanecen más tiempo en suspensión. El pH al-
calino del humo ambiental permite una absorción correcta a nivel de la cavidad bu-
cal y la vía aérea superior. El contacto con este humo ambiental por parte de los no
fumadores da origen al “fumador pasivo”, que se relaciona con un riesgo mayor de
morbimortalidad. (19)

Tabaco y enfermedad cardiovascular (fisiopatología)

Desde la década de los años cincuenta se han publicado numerosos trabajos cien-
tíficos que demuestran la asociación entre el tabaquismo y el aumento del riesgo de
enfermedad cardiovascular. (20, 21) La importancia del tabaco está dada porque es
el único factor de riesgo independiente evitable. (22) Según los resultados reporta-
dos por la ENSA, 2000, la prevalencia de hipertensión arterial fue mayor en los su-
jetos con hábitos de fumar, y esta relación fue más significativa entre los 20 a 40
años, siendo más predominante en el sexo masculino. Estos resultados son impor-
tantes, ya que la población de jóvenes fumadores en México está en aumento. Por
tanto, es importante para el equipo de salud entender el mecanismo de acción de la
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nicotina, la adicción al tabaco y trabajar en campañas de concientización y trata-
miento del problema.

La nicotina favorece el desarrollo de la enfermedad cardiovascular actuando en di-
ferentes niveles:

1.Acción sobre el sistema nervioso autónomo y el sistema nervioso central.
2.Alteraciones del sistema de la coagulación.
3.Alteraciones lipídicas.
4. Disfunción endotelial.

1. Sistema nervioso autónomo
La nicotina estimula los ganglios autonómicos y la unión neuromuscular.

Activa el sistema nervioso simpático a través de la médula adrenal por medio
de la liberación de catecolaminas. Eleva la frecuencia cardiaca, la tensión arte-
rial sistólica y diastólica y el consumo de oxígeno miocárdico, efectos que son
más intensos en los primeros cinco minutos y persisten aproximadamente 30
minutos más. (23, 24) También se observan alteraciones de la contractilidad
ventricular y de la función diastólica. (25) Las arterias coronarias presentan va-
soconstricción, aumento del tono vascular y de la resistencia coronaria por es-
timulación de los receptores alfa, con disminución del flujo coronario, efectos
suprimidos con drogas alfa bloqueadoras, calcio antagonistas y nitroglicerina.
(26, 27)

Laustiola y colaboradores demostraron una disminución de la densidad de los re-
ceptores beta. (28) La supresión del tabaco incrementaría progresivamente su densi-
dad. (28, 29) Hay evidencia de que las drogas beta bloqueadores serían menos efec-
tivas en los fumadores.

2. Sistema de la coagulación
La nicotina favorece:

• La agregación plaquetaria a partir del aumento de las catecolaminas y de la alteración
de la función de la membrana de las plaquetas. (30)

• El aumento de la trombina, induciendo la agregación plaquetaria, especialmente en
los sitios de estenosis vascular o ruptura de placa. (31)

• El aumento de fibrinógeno, incrementando el riesgo de enfermedad coronaria. Una
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vez lograda la suspensión del tabaquismo, progresivamente se alcanzan los niveles
de fibrinógeno de los no fumadores. (31, 32)

3.Alteraciones lipídicas
La nicotina favorece el aumento de la concentración plasmática de ácidos grasos

libres, triglicéridos, LDL colesterol y de la fracción VLDL, con disminución del HDL
colesterol. (19, 26, 33-35)

4. Función endotelial
El tabaco produce lesión endotelial mediante cambios estructurales a nivel celu-

lar y modificaciones en la función del endotelio, que pueden observarse, entre otros
territorios, en las arterias coronarias, la aorta, la arteria pulmonar y también en las ar-
terias umbilicales de recién nacidos de madres fumadoras.

El tabaquismo induce una alteración de la vasodilatación dependiente del endo-
telio (36-39) por la síntesis menor de óxido nítrico y de prostaciclina, con incremen-
to de la respuesta vasoconstrictora a la endotelina 1. (40) La disfunción endotelial es
la primera manifestación de la enfermedad vascular. (25, 26, 41-43)

El humo del tabaco estimula el desarrollo de las placas ateroscleróticas (44) por
medio de cambios de la función del endotelio normal a través de una respuesta va-
soconstrictora mayor a la endotelina 1 y al mayor depósito de moléculas de coleste-
rol-LDL, con mayor oxidación de éstas. La nicotina promueve la adhesión y la mi-
gración celular a través del endotelio, favoreciendo el desarrollo y la progresión de la
aterosclerosis.

Estos efectos proaterogénicos y las alteraciones funcionales del endotelio también
se presentan en sujetos no fumadores que se encuentran en relación con fumadores
activos (fumadores pasivos). (45-49)

La progresión de la aterosclerosis en los fumadores activos, en los fumadores pasivos
y los no fumadores se estudió a través del análisis de la relación existente entre la capa
íntima y la media de la arteria carótida por ecocardiografía. Se observó una progresión
mayor de la arteriosclerosis en los fumadores activos (50% de incremento) y en los fu-
madores pasivos (20% de incremento) en relación con los no fumadores. (50, 51)

Riesgos del consumo y beneficios de la cesación

El tabaquismo es un factor de riesgo para el desarrollo de más de 25 enfermeda-
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des distintas, entre ellas las cardiovasculares. (52) En los hombres fumadores el infar-
to agudo de miocardio (IAM) puede aparecer en promedio una década antes en re-
lación con los no fumadores y, si el consumo es mayor de 20 cigarrillos por día, pue-
de anticiparse aproximadamente 20 años. (53) Las mujeres no fumadoras desarrollan
un primer evento coronario casi 10 años después que los hombres; (54) en cambio,
las fumadoras pueden desarrollar un IAM a edades similares que los varones.

La probabilidad de desarrollar un IAM se eleva significativamente cuando el ta-
baquismo se asoció con la diabetes, la HTA y la dislipidemia. (55)

Hace más de dos décadas, los trabajos de Doll y Peto demostraron un incremen-
to de la mortalidad por enfermedades cardiovasculares en sujetos de ambos sexos fu-
madores, y que ese riesgo aumentaba en relación directa con el número de cigarri-
llos consumidos a diario. (56, 57)

El riesgo de desarrollar un evento coronario fatal se duplica en los hombres fu-
madores; en las mujeres este riesgo aumenta cuatro veces. En los sujetos que consu-
men más de 25 cigarrillos por día, el riesgo se eleva aún más, tanto en los hombres
como en las mujeres, cinco y nueve veces, respectivamente. (55)

La suspensión del consumo de tabaco se asocia con una reducción de la morbi-
mortalidad cardiovascular. (58) El impacto de este beneficio es significativo, por lo
que no existen justificativos para adoptar una actitud pasiva frente al tabaquismo.To-
das las personas que suspenden el consumo de tabaco tienen efectos favorables sobre
su salud. Los beneficios que se obtienen son mayores cuanto más jóvenes son los in-
dividuos que abandonan el tabaco, menos prolongada es la duración del consumo y
menor es el número de cigarrillos fumados.

El abandono del tabaco incrementa el HDL, mejora la tolerancia a la glucosa, des-
ciende los niveles de tromboxano, mejora la tensión arterial y la frecuencia cardiaca
y contribuye así a mejorar el perfil de riesgo.

La tasa de mortalidad debida a enfermedad coronaria se reduce con la suspensión
del hábito. En el estudio MRFIT se observó una reducción de la mortalidad cardio-
vascular del 10.5%.

Son necesarios aproximadamente 10 años de cesación para que el riesgo de muer-
te del ex fumador se equipare con el del que nunca fumó. (21, 58-60)

Rosenberg y colaboradores (61, 62) observaron en los pacientes con IAM, duran-
te el primer año de seguimiento, una reducción a la mitad del riesgo de un nuevo
episodio de IAM en aquellos que dejaban de fumar. Otras investigaciones mostraron
que luego de la suspensión del consumo de tabaco el riesgo de un nuevo evento co-
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ronario se equipara al del no fumador, independientemente del sexo, de otros facto-
res de riesgo o de la intensidad del tabaquismo. (63-66)

La suspensión del consumo de tabaco se vio asociada con una disminución de la
muerte súbita, (66) de la reestenosis posangioplastia coronaria y de la enfermedad de
los puentes venosos (67, 68) con una mejoría franca en la capacidad de ejercicio me-
dido por prueba ergométrica. (69)

Por otra parte, luego de la suspensión del consumo de tabaco se observan resul-
tados favorables a nivel de enfermedad vascular periférica y cerebrovascular, con dis-
minución de la incidencia de ACV isquémico y hemorrágico. (19, 70)

Bases neurobiológicas de la dependencia

El tabaco produce dependencia y en muchos casos adicción, por lo que abando-
nar su consumo es muy dificultoso.

La acción del tabaco sobre el sistema nervioso central (SNC) es sumamente com-
pleja y no suficientemente conocida. En el humo del tabaco se encuentran conteni-
dos más de 4,000 compuestos químicos, muchos de los cuales actúan de una u otra
manera en distintas áreas del SNC. De estas sustancias, la nicotina, principal alcaloi-
de del tabaco, es la que más se ha estudiado hasta el presente y la que tiene mayor
relación con el fenómeno de la dependencia.

Podemos definir cuatro elementos vinculados al fenómeno de la dependencia:

1. La acción de la nicotina sobre el sistema nervioso central.
2. La farmacocinética y la farmacodinámica de la nicotina.
3. Las co-morbilidades psiquiátricas asociadas con el consumo del tabaco.
4. La genética.

1. La acción de la nicotina sobre el sistema nervioso central
La nicotina está implicada en el desarrollo de fenómenos euforizantes, cognitivos

y de regulación del humor, la memoria y del apetito. Estas acciones son ejercidas por
intermediación de la liberación de neurotransmisores como la acetilcolina, la dopa-
mina, la noradrenalina, la vasopresina y las betaendorfinas, entre otros. (71)

La acción más sobresaliente de la nicotina es la sensación euforizante y placente-
ra que produce el tabaco y probablemente es la base de los fenómenos adictivos. La
vía utilizada más conocida es la mesolímbica dopaminérgica, que se extiende desde
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el área tegmentaria ventral y el núcleo acumbens, hasta la corteza frontal, (72) que es
la misma que utilizan otras drogas como la heroína y la cocaína, entre otras, que ex-
plicarían la similitud de los efectos adictivos que produce el tabaco. (73)

La acción de la nicotina está mediada por receptores específicos colinérgicos, que
liberan neurotransmisores, particularmente dopamina. Existen cinco diferentes sub-
tipos de receptores nicotínicos que se localizan en el cerebro, los músculos y los gan-
glios autonómicos. Se observó un incremento en el número de receptores en el ce-
rebro de animales de experimentación y en el de fumadores. Este fenómeno, deno-
minado up regulation, se relaciona con el proceso de tolerancia, característico de la
adicción. (79)

2. La farmacocinética y la farmacodinámica de la nicotina
La absorción de la nicotina y la intensidad de sus efectos dependen de la vía de

administración, el volumen, la frecuencia, la intensidad y de la profundidad de la in-
halación del humo, además del fenómeno de la tolerancia. Estos efectos son más in-
tensos y la posibilidad de adicción será mayor con aumentos rápidos de la concen-
tración de nicotina, tal como ocurre al fumar un cigarrillo.

3. Las co-morbilidades psiquiátricas
La dependencia al tabaco se ve condicionada por la co-morbilidad psiquiátrica

asociada con su consumo. El tabaquismo se encuentra ligado con episodios de ansie-
dad y/o depresión. En los adictos se observó un aumento de la prevalencia del alco-
holismo, la esquizofrenia y los trastornos de hiperactividad y déficit de la memoria.

Se encontró que aproximadamente 60% de los pacientes presentaba algún tipo de
cuadro de ansiedad y/o depresión, según criterios del DSM IV (Diagnostic and Sta-
tiscal Manual of Mental Disorders. American Psychiatric Association), que justifica-
ban un tratamiento específico. (75)

La abstinencia debida a la supresión del tabaco, con disminución de la concentra-
ción de nicotina en la sangre, con una liberación menor de neurotransmisores que
tienen acción vasoactiva y moduladora de la conducta, (76) justificaría el tratamien-
to con psicofármacos (antidepresores y ansiolíticos) al menos en grupos selecciona-
dos de pacientes fumadores.

4. La genética
Existen determinantes genéticos que podrían estar relacionados con la adicción a
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la nicotina y a otras drogas.Así, el aumento de la prevalencia del receptor para la do-
pamina Taq I alelo A1 DRD2 estaría involucrado, aumentando el riesgo de compor-
tamientos adictivos. (77)

La extrema complejidad de los mecanismos implicados en la acción de la nicoti-
na y de las otras sustancias contenidas en el tabaco, a lo que se suma una dependen-
cia a nivel gestual (hábito) mantenida durante muchos años, explica la dificultad pa-
ra el manejo clínico de la mayoría de los fumadores y justifica una terapéutica racio-
nal que tenga en cuenta factores físicos, psíquicos y socioculturales individuales.

Tratamiento de la dependencia al tabaco

El proceso de cambio
Dejar de fumar implica una modificación de conducta, de modos de vida. Es im-

portante remarcar que el cambio no se produce de un día para otro y que pueden
presentarse recaídas como parte integrante del ciclo, por lo que no deben conside-
rarse como fracasos, sino parte de un proceso y que deben verse como un apren-
dizaje.

Las etapas del cambio son: (78)

a) La precontemplación: el paciente no piensa seriamente en dejar de fumar.
b) La contemplación: el paciente está pensando en dejar de fumar en el futuro.
c) La preparación: el paciente intenta disminuir el consumo o intentó dejar de fumar

ocasionalmente.
d) La acción: el paciente dejó de fumar hace poco tiempo (menos de 6 meses).
e) El mantenimiento: el paciente dejó de fumar hace más de 6 meses.
f) La recaída: el paciente que había logrado suspender el consumo de tabaco, comen-

zó a fumar nuevamente.

Es importante conocer en cuál de estas etapas se encuentra el paciente para ofre-
cerle la ayuda más efectiva.

La motivación. Clase I
El primer elemento para suspender el tabaquismo es la motivación del fumador,

condición fundamental para iniciar cualquier tipo de tratamiento. El médico debe
evaluar esta motivación y ayudar a desarrollarla cuando no está presente. Se desacon-
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seja iniciar un tratamiento en aquellos pacientes que no están suficientemente mo-
tivados o que no presentan un equilibrio psíquico estable.

Es necesario hablar con el paciente sobre los beneficios de la cesación del hábito,
tomando en cuenta los factores individuales que motivarían el abandono. Hay que
desmitificar los efectos colaterales como aumento de peso, los síntomas del síndrome
de abstinencia o el miedo al fracaso, brindando al paciente contención, si es posible,
con apoyo psicoterapéutico.

El consejo del médico. Clase I
El simple consejo médico (y si es posible acompañado de material escrito) durante

una consulta ordinaria es importante, ya que puede lograr una abstención del 2% a
los 6 meses de seguimiento. Si las advertencias y los consejos se brindan en todas las
consultas del paciente, la abstención aumentará al 6%. (79) Estas intervenciones tie-
nen la mejor relación costo/beneficio y superan en números absolutos a cualquier
otra intervención considerada hasta el presente.

Otro tipo de abordaje terapéutico no farmacológico, como la terapia conductal,
presenta un porcentaje de éxito del orden del 2%, que justifica su implementación si
se cuenta con esta posibilidad en el equipo terapéutico. (80)

No hay estudios terapéuticos controlados de otros métodos, tales como la acu-
puntura, la hipnosis y el láser y, por lo tanto, hasta el momento se consideran méto-
dos empíricos.

La primera intervención del médico frente a todo paciente que concurre al con-
sultorio es preguntarle: ¿Fuma usted? En caso afirmativo, la siguiente pregunta será:
¿Quiere dejar usted de fumar? (80) Es interesante indagar: ¿Por qué quiere dejar de fumar?,
evaluar los vínculos con el cigarrillo (situaciones frecuentemente asociadas con el há-
bito, p. ej.: luego de comer) y realizar un diagnóstico de la factibilidad de desarrollar
un síndrome de abstinencia con la prueba de Fagerström.

Una vez obtenida la motivación suficiente se aconseja fijar el día de la suspensión
del consumo de tabaco, la cual preferentemente deberá ser total y no una reducción
paulatina. No obstante, en caso de que el paciente no esté dispuesto a una cesación
completa, se puede comenzar con una disminución gradual fijando fechas sucesivas
para la suspensión total, objetivo final de todo tratamiento.

Otros consejos: se deberán aconsejar dietas poco condimentadas, evitar el café, el al-
cohol y los ambientes donde se concentran fumadores. El aumento casi constante de
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2-3 kg de peso deberá contrarrestarse con una dieta hipocalórica y/o con un au-
mento de la actividad física adaptada a la edad y a la condición clínica del paciente.

Seguimiento: es necesario fijar la fecha de la próxima consulta con un plazo no ma-
yor de una semana con el fin de evaluar la evolución de la abstinencia. Son aconse-
jables visitas de seguimiento regulares hasta completar 6-12 meses desde el comien-
zo de la abstención del consumo de tabaco.

En caso de que no se logre la suspensión total con el consejo médico o el apoyo
terapéutico no farmacológico, será necesario recurrir a un tratamiento con drogas.

Tratamiento farmacológico: el tratamiento farmacológico de la dependencia al tabaco
tiene su base racional en:

• El carácter adictivo del tabaco.
• La co-morbilidad psiquiátrica.

Así, actualmente son dos grupos de fármacos los más aconsejados: la nicotina de
sustitución y los psicotrópicos.

El médico tratante primero debe evaluar el grado y el tipo de dependencia para
establecer una estrategia racional en el uso de fármacos, privilegiando uno u otro
grupo según el caso individual. La dependencia al tabaco puede evaluarse por crite-
rios de DSM IV (81) y por la prueba de Fagerström, que es fácilmente aplicable.

Terapia de sustitución nicotínica (TSN). Clase I
El objetivo de la terapia de sustitución con nicotina es el de evitar los síntomas de

abstinencia cuando se suspende el consumo de tabaco. El tratamiento con nicotina
de sustitución tiene más de 10 años de experiencia clínica, con mejores resultados en
relación con los esquemas de tratamiento con placebo, (82) con bajo riesgo de toxi-
cidad, aun en pacientes con enfermedad cardiovascular o en pacientes mayores de 65
años, a pesar de las comunicaciones de algunos casos que mostraban efectos colate-
rales. (83, 84)

Formas de administración: la nicotina de sustitución, administrada mediante parches y/o
de goma de mascar, únicas formas presentes en la Argentina, se absorbe más lenta-
mente que la nicotina inhalada y tiende a alcanzar su concentración máxima en 30
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minutos en el caso de la goma de mascar y en 120 minutos en el caso de los parches.
La imposibilidad de alcanzar rápidamente niveles altos de concentración con la ni-
cotina de sustitución explicaría la falta de respuesta similar a la producida por la ni-
cotina inhalada con el tabaco, por ejemplo, la sensación euforizante o de placer. Sin
embargo, es necesario recordar que el objetivo del tratamiento no es aportar placer,
sino sólo eliminar la necesidad de la droga y, por ende, los síntomas desagradables de
la abstinencia.

El síndrome de abstinencia: estos síntomas deben evaluarse en cada consulta de segui-
miento, ya que pueden presentarse desde el primer día de la suspensión del consu-
mo de tabaco o, en algunos casos, hasta varios meses después. Suelen persistir du-
rante aproximadamente 3-4 semanas, pero en ocasiones pueden prolongarse varios
meses.

La dosis de nicotina adecuada: es difícil predecir la cantidad de nicotina que requiere
cada fumador. Se aconsejan parches con una dosis de 21 mg (30 cm2) de nicotina pa-
ra sujetos que fuman más de 20 cigarrillos/día, 14 mg (20 cm2) para aquellos que fu-
man 10 a 20 cigarrillos/día y 7 mg (10 cm2) para los fumadores de menos de 10 ci-
garrillos/día. No se comprobó que dosis altas de nicotina, 35 a 42 mg, mejoren la ta-
sa de abstinencia en pacientes con un consumo mayor de 30 cigarrillos/día. Los par-
ches siempre deben colocarse sobre piel seca y cambiarse cada 24 horas. (19)

Seguridad y efectos colaterales: los efectos colaterales que suelen presentarse en un por-
centaje relativamente pequeño y que ceden con la reducción o la suspensión de la
medicación son: náuseas, vómitos, cefaleas y/o alteraciones del sueño.

En algunos pacientes cardiovasculares, en aquellos que son tratados con dosis al-
tas de nicotina, o que continúan fumando a pesar del tratamiento instituido, pueden
observarse efectos indeseables. Sin embargo, estudios clínicos en enfermos corona-
rios demuestran que el tratamiento con nicotina es seguro. (84)

La duración del tratamiento con nicotina: la duración de este tratamiento no está bien es-
tablecida. En la mayoría de los casos se continúa por aproximadamente 3 meses, se
disminuye escalonadamente la dosis de 7 mg por mes y se controlan los síntomas clí-
nicos de abstinencia.Tampoco se estableció si la nicotina de sustitución puede pro-
ducir tolerancia crónica. La cesación brusca del tratamiento con chicles de nicotina
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raramente puede causar síntomas de abstinencia, pero de frecuencia e intensidad me-
nor que los producidos por el tabaco.

Terapia no nicotínica (TNN)

En este ítem se pueden incluir los siguientes grupos de drogas:

a) Farmacoterapia inespecífica: clonidina y psicofármacos (ansiolíticos y antidepresivos).
b) Bloqueo nicotínico.
c) Farmacoterapia aversiva. (19, 85)

Consejos finales

Aconsejamos el inicio con nicotina de sustitución por medio de parches en pa-
cientes con dependencia demostrada, agregando la nicotina en la forma de chicles en
los casos en que el paciente presente necesidad de fumar en momentos puntuales
(después de comer, situación de estrés ocasional, etcétera).

Los tranquilizantes serán prescritos desde un comienzo en el caso de síntomas an-
siosos sin componente depresivo, o durante el seguimiento clínico del paciente,
cuando se detecten estos síntomas.

La indicación de antidepresivos deberá evaluarse en caso de presencia de síndro-
me ansiodepresivo, desde el inicio, o cuando éste apareciese en el curso de la absti-
nencia, o cuando el sujeto tenga antecedentes de episodios depresivos. La utilidad de
estos fármacos también se observó en personas sin componente depresivo definido
(especialmente con el bupropión).

Diabetes mellitus 

La influencia en la prevalencia de Diabetes Mellitus (DM) tipo 2 e HA es bidi-
reccional. En la ENSA del año 2000, la prevalencia de DM fue 16.4% en la pobla-
ción hipertensa, mientras que en la población no hipertensa fue de 8.2%. Por lo tan-
to, ser hipertenso representó 2 veces mayor riesgo.

De la población diabética (16.4%), el 42.2% resultó tener también HA, mientras
que de la población no diabética 28.1% tuvo HA. Esto nos muestra que el paciente
con DM tiene 1.6 veces más riesgo de padecer HA.
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Se consideró para este estudio de DM una glucosa periférica en ayuno mayor o
igual a 126 mg/dl (7 mmol/L) en 8 horas de ayuno.Además, en personas con sínto-
mas sugestivos de DM como polidipsia, polifagia, poliuria y pérdida de peso inexpli-
cable, una glucemia casual de 200mg/dl (11.1 mmol/L).Tomando como casual una
toma de glucosa venosa inesperada a cualquier momento del día. (1)

Estudios epidemiológicos han demostrado que la DM es un factor de riesgo im-
portante para enfermedad cardiovascular. El estudio Framingham, en 239 individuos
diabéticos con seguimiento a 20 años, estableció ya hace varios años que el riesgo de
Enfermedad Cardiovascular se duplicó en hombres y se triplicó en mujeres, cuando
éstas fueron ajustadas para otros factores de riesgo como tabaquismo, hipertensión y
dislipidemia.

Los estudios HOT (Tratamiento Óptimo para la Hipertensión) y UKPDS (Estu-
dio prospectivo de Diabetes Mellitus en el Reino Unido) demuestran que mientras
los sujetos con DM tengan cifras más bajas de PA se reduce de manera significativa
la mortalidad y el riesgo de Enfermedad Cardiovascular.

El estudio HOT incluyó un subgrupo de pacientes con DM, en el cual el trata-
miento fue ácido acetilsalicílico (75 mgs) y felodipina (5 mgs), con opción a la adi-
ción de otros antihipertensivos, para poder alcanzar la meta: PA diastólica ≤90
mmHg, ≤85 mmHg y ≤80 mmHg. El seguimiento fue en promedio de 3.8 años. En
aquellos pacientes que tenían como meta la cifra más baja de PA diastólica ≤80
mmHg, el riesgo de tener una Enfermedad Cardiovascular mayor se redujo a la mi-
tad en comparación con el grupo de ≤90 mmHg. (86) 

En el estudio UKPDS se incluyeron 1,148 diabéticos hipertensos, los cuales reci-
bieron captopril (25 a 50 mgs) dos veces al día, o atenolol (50 a 100 mgs) una vez al
día, pudiendo agregar otros antihipertensivos si no se alcanzaba la meta. La meta pa-
ra este estudio fue PA ≤150/85 mmHg y con metas menos estrictas para otra parte
del grupo de pacientes estudiados. Después de 8.4 años de seguimiento se redujo sig-
nificativamente el riesgo de eventos micro y macrovasculares, excepto para IAM. (87)

Las siguientes son recomendaciones a seguir para reducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular en los sujetos hipertensos con predisposición de DM o con ella:

• Control de la glucemia.
• Suspensión del tabaquismo.
• Tratamiento con ácido acetilsalicílico.
• Reducción de peso en pacientes con sobrepeso u obesidad.
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• Control en los niveles de lípidos.
• Control de la PA a niveles ≤130/80 mmHg y con proteinuria ≤120/75 mmHg.

lo tanto, debido a estos estudios, es importante hacer énfasis en la intervención
agresiva y oportuna en los factores de riesgo de los sujetos con DM, para la preven-
ción de hipertensión arterial así como de otras Enfermedades Cardiovasculares que
acorten la esperanza de vida del paciente.

Factores de riesgo bioquímicos y de laboratorio

Existen ciertos patrones bioquímicos como laboratoriales que cuando se encuen-
tran en valores anormales pueden ser considerados hoy en día como factores de ries-
go de enfermedad cardiovascular, y por lo tanto pueden predisponer a la hiperten-
sión arterial, así como influir en el control de la misma.

Lípidos y lipoproteínas plasmáticas

Los factores laboratoriales que comúnmente se solicitan en un paciente con en-
fermedad cardiovascular o con sospecha de la misma son la evaluación del perfil li-
pídico para evaluar riesgo, tales como Colesterol Total (ColT), Colesterol de Baja
Densidad (c-LDL), Colesterol de Alta Densidad (c-HDL) y Triglicéridos plasmáticos
(TG), después de 14 horas de ayuno (se puede permitir consumir agua potable). En
ocasiones especiales, como en las hiperlipidemias familiares mayores que conllevan
muy alto riesgo, se debe obtener de todos modos una colesterolemia sin ayuno, co-
mo parte del diagnóstico de la enfermedad.

En una dislipidemia se prefiere la medición del c-LDL más que el ColT para con-
trolar el tratamiento, porque está relacionado más cercanamente con el riesgo. Son
necesarias dos mediciones consistentes de los lípidos para una evaluación precisa, de-
bido a las considerables variaciones día a día en los niveles de TG. Los valores de c-
LDL están directa y causalmente relacionados con el riesgo de Enfermedad Corona-
ria (EC), mientras que los del c-HDL están inversamente relacionados al riesgo.

La trigliceridemia en el rango de 150-400 mg/dl (1.7, 4.5 mmol/l) está asociada
con mayor riesgo de enfermedad coronaria, especialmente cuando está acompañada
por un c-HDL bajo (<35 mg/dl –0.9 mmol/l– para los varones; <40 mg/dl –1.1
mmol/l– para las mujeres). Un metanálisis de estudios epidemiológicos ha confirma-
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do que la hipertrigliceridemia es un factor de riesgo independiente de enfermedad
coronaria, especialmente entre mujeres, pero también entre varones.Todavía no se ha
completado ningún ensayo clínico diseñado para estudiar el efecto de la disminución
de una trigliceridemia elevada sobre el riesgo de enfermedad coronaria. La hipertri-
gliceridemia a menudo está asociada con la presencia de una forma de c-LDL espe-
cialmente aterogénica denominada c-LDL pequeña y densa.

El riesgo de enfermedad coronaria está relacionada frecuentemente con los nive-
les plasmáticos de lípidos y lipoproteínas, pero los siguientes límites están ampliamen-
te difundidos y son útiles en la práctica clínica:

• Triglicéridos 150-400 mg/dl (1.7-4.5 mmol/l)
• ColT >200 mg/dl (5.2 mmol/l)
• c-LDL >135 mg/dl (3.5 mmol/l)
• c-HDL <35 mg/dl (0.9 mmol/l) entre varones o <40 mg/dl (1.0 mmol/l) entre

mujeres
• Relación ColT:c-HDL >5
• Lp(a) >30 mg/dl

Al interpretar los resultados de los lípidos se deben tener muy en cuenta cuatro
puntos importantes:

a) Los datos de los lípidos deben ser considerados en el contexto del riesgo global de
Enfermedad Coronaria del individuo.

b) La relación entre estos valores y el riesgo de padecer un episodio de Enfermedad
Coronaria es una continuidad; no existe un umbral, i.e., ningún valor aislado se-
para lo “normal” de lo “anormal”.

c) La relación entre ColT y c-LDL plasmáticos y riesgo de Enfermedad Coronaria
es semilogarítmica: una diferencia de e.g., 40 mg/dl (1 mmol/l) predice una dife-
rencia de riesgo mucho más grande a valores elevados que a valores más bajos.

d) Para obtener una determinación confiable del riesgo, se debe utilizar la media de
por lo menos dos mediciones uniformes en diferentes tiempos, por la considera-
ble variación diaria de los valores de los lípidos. Esta variación puede ser atenua-
da utilizando una técnica uniforme para la extracción venosa i.e., evitar la estasis
venosa prolongada mediante una mínima utilización del torniquete y estandari-
zando la postura, i.e., siempre sentado o siempre acostado. Dado que durante una
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enfermedad aguda o después de un traumatismo los valores de los lípidos y las li-
poproteínas a menudo son de un bajo nivel no representativo, se deben diferir las
determinaciones por dos semanas luego de una enfermedad febril leve y hasta tres
meses después de una enfermedad importante o de una intervención quirúrgica.
Los resultados obtenidos en una muestra de sangre tomada dentro de las 24 ho-
ras de comenzados los síntomas de un Infarto Agudo al Miocardio (IAM) son
confiables. Sin embargo, en general los valores de los lípidos y del C-HDL dismi-
nuyen poco tiempo después del ingreso al hospital. Por lo tanto, las mediciones
obtenidas durante una hospitalización tienen escaso valor para el cálculo del ries-
go y para decidir la conducta terapéutica.

Glucemia

Diabetes Mellitus 

• La diabetes mellitus, tanto de tipo 1 como de tipo 2, está asociada con un aumen-
to marcado de los riesgos de Enfermedad Coronaria, enfermedad cerebrovascular
y enfermedad vascular periférica, y estos trastornos son causas principales de mor-
bimortalidad entre pacientes diabéticos. En general, la aterosclerosis y sus compli-
caciones son más anticipadas y de dos a cuatro veces más frecuentes entre pacien-
tes diabéticos. La progresión de la aterosclerosis es más rápida en los diabéticos y
suele ser la causa de muerte.

• En la mayoría de los estudios, el riesgo en exceso de Enfermedad Coronaria cau-
sado por la diabetes es relativamente mayor entre las mujeres diabéticas que entre
los varones con la enfermedad.

• Todos los pacientes con diabetes tipo 2 atraviesan una etapa de alteración de la to-
lerancia a la glucosa antes del comienzo franco de la enfermedad. En los pacien-
tes con alteración de la tolerancia a la glucosa se pueden encontrar niveles eleva-
dos de factores de riesgo, en especial trigliceridemia elevada, c-HDL disminuido,
una alta proporción de la variedad pequeña y densa de c-LDL e hipertensión.

• El mayor riesgo de enfermedad coronaria secundario a la diabetes puede ser el re-
sultado de muchos factores, tales como:

- Anormalidades en los lípidos plasmáticos (trigliceridemia elevada, c-HDL ba-
jo, a veces c-LDL elevado).

- Hipertensión.
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- Enfermedad renal.
- Resistencia a la insulina.
- Trastornos en los sistemas de coagulación y fibrinolítico (hiperfibrinogene-

mia, aumento del inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1 <PAI-
1>, disminución de la fibrinólisis).

- La propia hiperglucemia (debido a la formación de productos avanzados de
la glucolización).

• Los trastornos en los lípidos y la alteración de la tolerancia a la glucosa son más
marcados en la diabetes tipo 2 que en la tipo 1.

• Los trastornos en los lípidos mejoran con el control adecuado de la glucemia, es-
pecialmente si se normaliza el peso corporal, pero pueden no ser totalmente con-
trolados. Así, aún en presencia de un buen control de la glucemia, la corrección
de las alteraciones en los lípidos es otro objetivo necesario. Por lo tanto, a los pa-
cientes diabéticos se les debe administrar fármacos hipolipemiantes, incluidas las
estatinas, según necesidad.

El síndrome metabólico

El término síndrome metabólico es uno de los varios utilizados para describir un
grupo de trastornos metabólicos que predisponen fuertemente a la aparición y pro-
gresión de la aterosclerosis. Otros términos son “síndrome de obesidad central”,“sín-
drome de resistencia a la insulina” y “síndrome X”. Muchos piensan que la obesidad
visceral y central y la resistencia periférica a la acción de la insulina se encuentran en
el núcleo de este síndrome metabólico, y muchos de los individuos afectados desarro-
llan en última instancia diabetes mellitus tipo 2 franca. La prevalencia de la resisten-
cia a la insulina varía de acuerdo con el origen étnico y es particularmente elevada,
por ejemplo, entre los nativos de América del Norte, algunas poblaciones polinesias y
habitantes del subcontinente indio. De acuerdo con la OMS, se espera que la preva-
lencia de diabetes tipo 2 aumente considerablemente durante la próxima década.

• La mayoría de los expertos concuerda que el síndrome metabólico incluye resisten-
cia a la insulina, obesidad central (ICC >1.00 entre varones y >0.85 entre muje-
res), hiperinsulinismo y uno o más de los siguientes: trastorno en la tolerancia a la
glucosa, dislipidemia, hipertensión, hiperuricemia y gota, hipercoagulabilidad e
hígado graso.
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• El término trastorno en la tolerancia a la glucosa se refiere a una etapa intermedia
entre la homeostasia normal de la glucosa y la diabetes. El trastorno en la toleran-
cia a la glucosa no es una entidad nosológica, sino más bien un factor de riesgo
de diabetes y de enfermedad coronaria futuras.

• La anormalidad en los lípidos, habitual en el síndrome metabólico, es la llamada
“tríada lipídica”, con ColT, c-LDL y TG plasmáticos elevados y c-HDL bajo.

• El tratamiento del síndrome metabólico se debe centrar en primera instancia en re-
ducir el sobrepeso mediante dieta y actividad física.Esto a menudo lleva a una me-
joría, y aun a una corrección completa de los otros componentes del síndrome.

Factores de riesgo trombogénicos

Varios estudios han mostrado que altas concentraciones de fibrinógeno, factor
VIIc de la coagulación y PAI-1, un inhibidor de la fibrinólisis, están asociados con
mayor morbimortalidad por Enfermedad Coronaria. La coexistencia de fibrinógeno
y c-LDL elevados aumenta en forma importante el riesgo de Enfermedad Corona-
ria. En hombres con bajas concentraciones de fibrinógeno la incidencia de Enferme-
dad Coronaria se ve poco afectada por los niveles de c-LDL. Estos factores de ries-
go trombogénicos a menudo acompañan a otros factores de riesgo: el fibrinógeno
está muy asociado al tabaquismo y la edad, el factor VIIc a los triglicéridos y al co-
lesterol, el PAI-1 al síndrome metabólico de la resistencia a la insulina y la obesidad.
Existe una clara asociación entre fibrinógeno elevado y riesgo de Enfermedad Co-
ronaria; pero en forma individual, un nivel elevado de fibrinógeno debe ser interpre-
tado con cuidado, porque es frecuente la elevación transitoria durante enfermedades
intercurrentes como parte de la respuesta de fase aguda.

En muchos estudios se ha visto que fármacos antiplaquetarios disminuyen la re-
currencia de IAM y la mortalidad de causa cardiaca en pacientes con Enfermedad
Coronaria preexistente.También disminuyen la incidencia de trombosis en implan-
tes de “injertos puente” coronarios. Por lo tanto, se deben administrar fármacos an-
tiplaquetarios, a menos que estén contraindicados, a pacientes con:

• Angina de pecho, estable e inestable.
• Antecedentes de IAM reciente.
• Injertos puente aortocoronarios o antecedentes de angioplastía coronaria translu-

minal percutánea.
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• Ataques isquémicos transitorios (AIT).
• Embolia cerebral.
• Oclusión crónica de una arteria periférica.

Homocisteína

La homocisteína es un aminoácido azufrado que es un producto intermedio del
metabolismo de la metionina y de la cisteína. Un infrecuente defecto homocigota de
la enzima clave, cistiatonina beta-sintetasa, causa la homocisteinuria, que está asocia-
da con aumentos de hasta diez veces en los niveles plasmáticos de homocisteína y
con aterosclerosis precoz, trombosis recurrente de las arterias coronaria, cerebral o
periférica y trombosis venosa. Estudios prospectivos y estudios de caso y control, re-
cientemente analizados, muestran que aun moderadas elevaciones de los niveles de
homocisteína también aumentan el riesgo de aterosclerosis tanto de arterias corona-
rias, cerebrales y periféricas, como de la mortalidad de origen cardiovascular. Un me-
tanálisis de 27 estudios ha calculado que por cada aumento de 5 mmol/l del nivel de
homocisteína, el riesgo de Enfermedad Coronaria aumenta en un 60% en los varo-
nes y un 80% en las mujeres, lo que es equivalente al efecto de una elevación de 20
mg/dl del ColT plasmático. Los niveles de homocisteína muestran una fuerte corre-
lación inversa tanto con la ingesta dietética como con los niveles plasmáticos de las
vitaminas B6, B12 y ácido fólico; que son cofactores esenciales en el metabolismo de
la homocisteína.

Hasta ahora, no existen suficientes datos para recomendar la medición de los ni-
veles de homocisteína en la población general. La propia homocisteína puede no ser
un factor de riesgo independiente, dado que sus niveles se correlacionan con la fun-
ción renal, el tabaquismo y los niveles de fibrinógeno y proteína C reactiva, que son
marcadores reconocidos de alto riesgo de Enfermedad Coronaria.Además, el umbral
de riesgo no es claro y los límites de corte recomendados varían entre 12 y 18
mmol/l. El tratamiento con ácido fólico y vitaminas B6 y B12 disminuye los nive-
les de homocisteína, pero no existen datos de un ensayo que indique que este trata-
miento disminuye la tasa de cuadros cardiovasculares.

A los pacientes con antecedente de Enfermedad Coronaria sin los factores de
riesgo clásicos, se les debe medir el nivel de homocisteína. Esto también está indica-
do para pacientes con antecedentes de tromboembolismo venoso y aterosclerosis.
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Parámetros de inflamación

La aterosclerosis tiene muchas características de un proceso inflamatorio. Los ni-
veles plasmáticos de varios reactantes de fase aguda, tales como fibrinógeno, proteí-
na C reactiva (PCR) (ambos, factores de riesgo positivos) y c-HDL (factor de ries-
go negativo) están alterados en pacientes con Enfermedad Coronaria.

La PCR plasmática se correlaciona positivamente con un aumento de riesgo de
Enfermedad Coronaria, aun a niveles inferiores a los que indican inflamación aguda
en la práctica clínica. La medición precisa de estos niveles bajos para determinar ries-
go cardiovascular depende de pruebas sensibles que aún no se emplean en los labo-
ratorios clínicos. No se ha aclarado si las alteraciones de los reactantes de fase aguda
indican, simplemente, procesos inflamatorios inespecíficos en la pared arterial o si re-
flejan infecciones específicas que inducen o aceleran la aterosclerosis. Estudios re-
cientes avalan la última posibilidad, al haberse detectado Clamydia pnemuniae en las
placas ateroscleróticas de las arterias coronarias, pero no en el tejido coronario nor-
mal; aunque no está claro si estas bacterias intracelulares son agentes causales de la
aterosclerosis o concomitantes inofensivos.

Polimorfismos y anomalías genéticos

En la actualidad, existe mucha información sobre polimorfismos y anomalías de
los genes que afectan el metabolismo de las lipoproteínas, la glucosa y la presión ar-
terial. Sin embargo, nuestro conocimiento sobre el efecto de estos polimorfismos en
la Enfermedad Coronaria y en la eficacia del tratamiento de individuos con diferen-
tes polimorfismos es aún incipiente.

Función endotelial

En años recientes, se ha demostrado que el endotelio posee muchas funciones im-
portantes para mantener la permeabilidad y la integridad del sistema arterial. El en-
dotelio puede reducir, y así inactivar, superóxidos tóxicos que pueden existir en la
diabetes y en los fumadores. El endotelio es una fuente de óxido nítrico (ON), una
hormona local que relaja las células de músculo liso adyacentes a la media, y es uno
de los vasodilatadores más poderosos que se conocen. Por lo tanto, el tono vascular
normal depende fundamentalmente de un endotelio intacto. En los últimos años, se
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ha aclarado que las c-LDL, particularmente si están oxidadas, pueden alterar la pro-
ducción de ON por el endotelio. En circunstancias normales, la acetilcolina provo-
ca la liberación de ON y la dilatación arterial. Sin embargo, el endotelio está daña-
do en las arterias ateroscleróticas y la acetilcolina ejerce el efecto vasoconstrictor pa-
radójico.El endotelio también produce un péptido hormonal, la endotelina, que pro-
duce una contracción arterial intensa. La producción de endotelina está aumentada
en la aterosclerosis. En general, el daño endotelial aterosclerótico consiste en esteno-
sar las arterias afectadas.

Ciertos factores de riesgo, como la hipercolesterolemia, alteran la vasodilatación
producida por ON, aun antes de que aparezca aterosclerosis. La corrección de la hi-
percolesterolemia restaura rápidamente la respuesta dilatadora.

El sistema arterial responde en forma generalizada al ON y a los factores que mo-
difican sus efectos. Los cambios en la capacidad de respuesta de la arteria braquial al
ON pueden determinarse por métodos no invasivos y predecir la respuesta de las ar-
terias coronarias.

Los trastornos de la función endotelial se producen en etapas tempranas de la ate-
rosclerosis, pero pueden ser modificados por varios fármacos:

• Las estatinas mejoran la respuesta vasoconstrictora paradójica anormal a la acetilco-
lina que, en la Enfermedad Coronaria, se debe a disfunción endotelial.

• Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina mejoran la función en-
dotelial en la Enfermedad Coronaria. Estos efectos son más pronunciados que los
estructurales observados en la angiografía.

• Se ha visto en condiciones experimentales que los antagonistas del calcio mejoran
la disfunción endotelial, e.g., en la hipercolesterolemia.

• Los antioxidantes, como el probucol y la vitamina C, mejoran la vasodilatación de-
pendiente del endotelio en pacientes con hiperlipidemia o diabetes, y en los fu-
madores.

Otros mecanismos investigados en la actualidad

Inestabilidad de la placa e inflamación

La placa aterosclerótica de evolución lenta contiene un núcleo amorfo rico en co-
lesterol, recubierto por un capuchón de tejido fibroso. Se cree que los episodios co-
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ronarios agudos (IAM con onda Q, angina de pecho inestable, muerte súbita por
causas cardiacas) se deben a alteraciones agudas en las que la fisura del capuchón fi-
broso es seguida de trombosis oclusiva. Se considera cada vez más que la fisura de la
placa es el resultado de alteraciones inflamatorias crónicas en el “hombro” del capu-
chón fibroso. Estudios recientes demuestran que la inflamación altera la estabilidad
de la placa ateromatosa. Los mediadores inflamatorios, como las citocinas, modifican
varios procesos biológicos en el capuchón fibroso de la placa y disminuyen su resis-
tencia. Por ejemplo, el interferon-g producido por las células T activadas del capu-
chón inhibe la producción de colágeno intersticial por las células del músculo liso
vascular humano. En la placa ateromatosa las citocinas inflamatorias, como la inter-
leucina 1, el factor de necrosis tumoral a (FNT-a) y el homólogo del FNT-a de la
superficie celular, conocido como ligando CD-40, llevan a los macrófagos y las cé-
lulas del músculo liso a producir enzimas que debilitan la matriz extracelular. Las re-
giones de la placa proclives a la ruptura contienen escasas células de músculo liso, las
que normalmente elaboran y reparan la matriz vascular. Las citocinas inflamatorias
también pueden desencadenar la muerte celular programada (apoptosis) de las célu-
las de músculo liso en cultivo. Por lo tanto, los mediadores inflamatorios regulan va-
rios procesos moleculares que alteran la estabilidad de la placa. De acuerdo con una
hipótesis reciente, estas alteraciones inflamatorias pueden ser provocadas por las LDL
oxidadas.

c-LDL oxidadas

Las lipoproteínas sufren una oxidación mínima en la circulación, pero que es pro-
gresiva dentro de la pared arterial. Según numerosos estudios in vitro e in vivo, las
c-LDL oxidadas intervendrían en la aterosclerosis. Las c-LDL oxidadas, pero no las
c-LDL nativas, son captadas en forma no regulada por los macrófagos al iniciarse la
formación de la placa ateromatosa. La c-LDL oxidada es degradada en los macrófa-
gos y libera su contenido lipídico. Los éster de colesterol (Ecol), en particular, se acu-
mulan en los macrófagos, que se transforman en células espumosas. Cuando estas cé-
lulas mueren, su contenido lipídico forma el depósito extracelular de lípidos de la
placa. En las placas ateroscleróticas se han aislado lipoproteínas semejantes a las c-
LDL oxidadas in vitro. Los pacientes con aterosclerosis, y los animales de laborato-
rio en los que se ha inducido la enfermedad, con frecuencia tienen anticuerpos cir-
culantes que reaccionan con las c-LDL oxidadas y con material en las placas ateros-

90 Hipertensión arterial en la clínica



cleróticas: esto indica la presencia de c-LDL oxidadas en las lesiones ateroscleróticas
humanas.

Varias determinaciones indirectas de la oxidación en el laboratorio son valiosas en
investigación, por ejemplo: determinación de la resistencia de las c-LDL a la oxida-
ción, de los dienos conjugados en c-LDL aisladas o detección de autoanticuerpos
contra c-LDL oxidadas. Estas pruebas no son adecuadas para laboratorios clínicos y
no han sido evaluadas en estudios prospectivos.

La posible participación de las c-LDL oxidadas en la patogenia plantea la posibi-
lidad de que los tratamientos antioxidantes prevengan la aterosclerosis. La oxidación
de lípidos en las c-LDL está aumentada por la presencia de colesterol y ácidos gra-
sos polinsaturados (AGPI), que son componentes constantes de las c-LDL (aunque
en cantidades variables). Con base en lo anterior, se ha sugerido que no se debe au-
mentar la proporción de AGPI en la dieta, mientras que se debe suplementar la in-
gesta de ácidos grasos monoinsaturados (AGMI); los últimos tienen efectos benefi-
ciosos similares sobre los niveles plasmáticos de lípidos, pero son mucho más resis-
tentes a la oxidación. Los antioxidantes inhiben la oxidación de las c-LDL en la cir-
culación: uno de ellos es la vitamina E (α-tocoferol). Estudios sobre los efectos del
suplemento de vitamina E en dosis bajas sobre el riesgo coronario han tenido resul-
tados variables, pero un ensayo de prevención secundaria con 400 mg/día ha brin-
dado datos que indican un beneficio importante en la prevención del IAM no fatal,
aunque no tuvo un efecto significativo sobre la mortalidad total.

El fármaco antioxidante probucol inhibe la oxidación de las c-LDL in vitro. Re-
dujo la progresión de la aterosclerosis carotidea en un estudio, pero en otro no detu-
vo la enfermedad vascular periférica. (88)
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Preguntas:

1. La elevación de la PA en el adulto, aumenta el riesgo de todas, excepto:
a) Infarto agudo al miocardio.
b) Insuficiencia hepática.
c) Insuficiencia renal.
d) Insuficiencia cardiaca.

2. Durante la etapa de la menopausia, ocurren las siguientes alteraciones que pueden
predisponer a la HA:

a) Incremento en las concentraciones de lipoproteína (a) y (b).
b) Elevación del c-LDL y elevación del c-HDL.
c) Disminución del c-HDL y elevación del c-LDL.
d) Incremento de la apoproteína (b) y disminución de la lipoproteína (a).

3. Las siguientes son recomendaciones para disminuir el riesgo de enfermedad car-
diovascular en pacientes con diabetes mellitus e hipertensión arterial, excepto:

a) Control de la glucemia y suspensión del tabaquismo.
b) Tratamiento con ácido acetilsalicílico y disminución de la PA ≤130/80

mmHg.
c) Control de los niveles de lípidos y reducción de peso en pacientes con so-

brepeso u obesidad.
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d) Reducción de niveles de ácido úrico y disminución de la PA ≤140/90
mmHg.

4. Los siguientes son beneficios que se han encontrado al consumir ácidos grasos
Omega 3, excepto:

a) Disminuye los niveles de insulina.
b) Inhiben la agregación plaquetaria.
c) Disminuyen el c-LDL.
b) Disminuyen los triglicéridos.

5. La siguientes son alteraciones de la nicotina, estos aumentan el riesgo de enferme-
dad cardiovascular, excepto:

a) Alteraciones del sistema de la coagulación.
b) Alteraciones lipídicas.
c) Disfunción endotelial.
d) Aumento de ácido úrico.
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Variabilidad de la presión arterial

DR. RODOLFO PARRA MICHEL

Introducción

En el pasado, la determinación aislada de la presión arterial (PA) en oficina (con-
sulta médica) se mantenía como el único procedimiento para establecer el diagnós-
tico de hipertensión arterial sistémica (HAS). En la actualidad, la utilización del mo-
nitoreo ambulatorio de presión arterial de 24 hrs. (MAPA) y más recientemente de
la automedición de la presión arterial en casa, han permitido documentar con ma-
yor precisión el diagnóstico, y posibilitaron establecer diferentes comportamientos de
la PA. En nuestro medio, la determinación esfigmomanométrica de la PA sigue sien-
do el procedimiento más utilizado en la práctica clínica.

La determinación de la PA con MAPA obtiene datos de PA y frecuencia cardia-
ca (FC) en lapsos prefijados variables (por ejemplo: cada 15 minutos durante el día y
cada 30 minutos durante la noche, lo que equivale a 80 mediciones en 24 hrs.). Lo
anterior se objetiva en una gráfica de líneas que demuestra la PA sistólica, diastólica,
media y la FC. El análisis gráfico de los datos obtenidos de varios pacientes permite
evidenciar un comportamiento de la curva de PA durante las 24 hrs., calcular fre-
cuencias absolutas y relativas de la sumatoria de todas las presiones obtenidas con
motivos de investigación.

Así pues, se han observado comportamientos diversos de la curva de PA estacio-
nal (ritmo circanual de la PA), de actividades diarias (ritmo circadiano de la PA), con
variedades de curvas relacionadas con efectos de la actividad mental, del consumo de
tabaco, de las características de la alimentación, de la ingesta de medicamentos; en ac-
tividades con sujetos no enfermos e individuos afectados con diferentes patologías o
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estados físicos (pasando por pacientes con hipertensión de bata blanca, hipertensión
arterial sistémica, síndrome de apnea obstructiva del sueño, efectos de medicamentos
antihipertensivos, pacientes con insuficiencia renal terminal, con uso o no de diálisis
peritoneal, con diabetes mellitus, hipertensión mineralocorticoide, Cushing, feocro-
mocitoma, en embarazadas, etcétera).

Muchos estudios han mostrado que los niveles de PA observados por método
convencional predicen eventos cardiovasculares y de daño a órgano blanco en hiper-
tensión. (1, 2) No obstante, no sólo los niveles de PA tienen implicación en el daño
a órgano blanco (DOB) y en el pronóstico de nuestros pacientes, existe evidencia de
que a una mayor variabilidad, mayor DOB.

Dado el carácter variable de la PA, se han estudiado grupos de pacientes con MA-
PA y los niveles de PA obtenidos por este método mejoran la predicción del DOB
(3-7) y el pronóstico de hipertensión debido al riesgo cardiovascular. (8-13)

Al desarrollar un MAPA, los valores de PA derivados de una monitorización son
tomados en el ambiente familiar durante las actividades habituales del individuo es-
tudiado y se consideran verdaderamente representativos del promedio de la PA del
paciente en el transcurso de un día habitual, comparados con una simple, casual y
aleatoria determinación en el consultorio, un ambiente no familiar y bajo el estrés
secundario a la visita al médico.

El MAPA ofrece una interpretación más realista de la PA, mejora la percepción y
entendimiento del paciente y favorece la adherencia al tratamiento. (14) Además, es-
te método controla el efecto placebo, disminuye la variabilidad inter-observador y
facilita evaluar el tratamiento. (15, 16) Mejor aún, existe evidencia de que el DOB
está más estrechamente relacionado con el MAPA o con el promedio de presiones
diurnas que con la determinación clínica habitual en la consulta, particularmente si
son obtenidas algunas determinaciones. (17-19) Así, las mediciones convencionales
de la PA tienen un valor predictivo relativamente bajo para DOB. De hecho, la pri-
mera evidencia longitudinal apoya que las cifras de PA durante el día o las diferen-
cias de presión entre consultorio y automedición no tienen valor sustancial en la re-
gresión del DOB ni relevancia clínica. (20)

También existe evidencia de que un MAPA pretratamiento tiene valor pro-
nóstico y un estudio prospectivo reciente sugiere que la regresión de la hipertro-
fia ventricular está más estrechamente relacionada al promedio de PA de 24 hrs.
que a los valores de PA de la clínica, no obstante, el MAPA no sustituye a la PA
convencional, (19) debido al amplio uso de la técnica como método de diagnós-
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tico poblacional (sencillo y económico, con un mayor número de estudios que lo
validan).

Variabilidad de la presión arterial

La PA no es constante, existen variaciones espontáneas a cada momento. Estas
fluctuaciones se definen como variabilidad de la PA. (21) Para determinar la variabi-
lidad de la PA se requiere la sumatoria de todas las cifras de PA obtenidas día y no-
che, por lo tanto es requerido un estudio de MAPA.

El “estándar de oro” es la determinación de la PA por método invasivo (monito-
reo de PA intra-arterial); no obstante, el carácter invasivo de este procedimiento lo
hace poco útil para su aplicación con el paciente ambulatorio. Las cifras de PA ob-
tenidas por monitoreo ambulatorio correlacionan significativamente con las obteni-
das por determinación intra-arterial. (22)

Se puede tener confianza en la variabilidad de la PA, pues se han realizado estu-
dios que demuestran la reproducibilidad del DOB después de 5 años. (22) Por otro
lado, se ha demostrado la correlación de la variabilidad de la PA medida por MAPA,
aunque con algunas limitaciones, puesto que se obtienen cifras de PA cada 15-30 mi-
nutos, contra las obtenidas latido a latido por método intra-arterial. (23)

El método más utilizado para determinar la variabilidad de la PA en 24 hrs. con-
siste en calcular la desviación estándar (DE) del promedio de PA de 24 hrs. de un pacien-
te. (21)

Se han utilizado otros métodos, como el coeficiente de variabilidad (que se de-
termina obteniendo la desviación estándar entre el promedio de PA medidas). Este
último asume que el nivel de PA tiene relación con la variabilidad de la PA (esto es,
a mayor PA, mayor variabilidad), situación que se ha reconocido independiente, por
tanto la variabilidad medida sólo por la DE de la PA es más real y, en la práctica, es
más útil. (21)

Importancia del ritmo circadiano y determinantes hemodinámicas

Riesgo cardiovascular

Cada vez se ha enfocado más la atención en los ritmos de 24 hrs. de los sistemas
orgánicos (ciclo de la PA, ciclo del cortisol, etcétera). La principal razón son los ha-
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llazgos consistentes de un patrón circadiano en la ocurrencia de eventos cardiovas-
culares. Durante las primeras horas de la mañana se han documentado un mayor nú-
mero de episodios de isquemia miocárdica, (24) de infartos agudos del miocardio
(25) y de eventos vasculares cerebrales (26) a diferencia de otros periodos del día.

La variación circadiana observada en los estudios epidemiológicos se ha asociado
con las variaciones circadianas de la PA, la FC y la presión de pulso, (27) así como la
variación en algunos parámetros fisiológicos, tales como la epinefrina plasmática, la
agregación plaquetaria y la actividad fibrinolítica. (28-30)

Ritmo circadiano de la PA

La PA está influenciada principalmente por dos factores: 1) posición horizontal; y
2) descanso/sueño. (31)

En la actualidad, se acepta que el ritmo circadiano de la PA obedece a un com-
portamiento bifásico, determinado principalmente por la actividad física, más que
por un fenómeno cardiovascular en sí. (32) 

La presión sanguínea y la FC son más bajas durante la noche que durante el día
e incrementan rápidamente su valor en el momento de despertarse a la actividad dia-
ria. (33, 34) 

En la gráfica 1 se observa el resultado de un MAPA en un sujeto sano. Deben ad-
vertirse tres fenómenos: 1) el esperado descenso nocturno de la PA que coincide con
el descanso del paciente, 2) el incremento de las cifras de PA, en este caso a las 6:00
hrs., y 3) un episodio de elevación transitoria de la PA >140/90 mmHg.

Gráfica 1. Monitoreo ambulatorio de PA. Ritmo circadiano normal 

Adviértase el episodio aislado de eleva-
ción de la TA a las 18:00 hrs.
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Por lo anterior, se ha sugerido que el súbito incremento de la PA y la FC en pa-
cientes susceptibles puede actuar como disparador para la ruptura de placas ateroes-
clerosas y/o para la agregación plaquetaria, causando así el desarrollo agudo de un
evento cardio-cerebro-vascular. (35)

Actividad física
La disminución de la demanda de oxígeno, principalmente por el músculo esque-

lético, provee las bases fisiológicas para la relación del patrón del ritmo circadiano de
la PA con las variaciones hemodinámicas y es clara la existencia de un patrón circa-
diano en el consumo de oxígeno. (36)

La cantidad del flujo periférico y el gasto cardiaco son controlados por autorre-
gulación local en los tejidos, en proporción a las necesidades de oxígeno y otros nu-
trientes. (37, 38)

El flujo sanguíneo puede incrementarse varias veces durante el ejercicio máxi-
mo, comparado con el reposo (de 1.2 l/min hasta 22 l/min) y responde a la auto-
rregulación de la actividad músculo-esquelética, misma que puede ocurrir en se-
gundos. (38) En cambio, durante el reposo disminuye el tono venoso, reduciendo
de manera secundaria la precarga y el volumen telediastólico, lo que incide final-
mente en una caída del gasto cardiaco y un aumento compensador de las resisten-
cias periféricas. (39)

Las medidas terapéuticas no farmacológicas pueden disminuir los niveles de PA y
mejorar el patrón obtenido por MAPA. Así, la presencia de ejercicio físico progra-
mado, (40) el control dietético en la ingesta de sal, (41) el control del peso, (42) y los
suplementos de K (43) se han correlacionado con mejoría de la PA.

Hay evidencia que incluso señala que el patrón de la dieta, con base en la canti-
dad y calidad de los lípidos, disminuye la PA en sujetos hipertensos, reflejándose en
disminución de las cifras de PA tanto en el día como en la noche. (14) También se
han descrito efectos hemodinámicos neuro-hormonales y se sugiere su control. (21)

Actividad del sistema simpático
La actividad del sistema nervioso simpático probablemente sea limitada, pues aun-

que disminuye durante la noche, (44) en pacientes con niveles permanentemente al-
tos de catecolaminas circulantes, secundario a feocromocitoma, la disminución noc-
turna de la PA continúa presente. (45)

La hemodinámica circadiana está principalmente determinada por la intensidad
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de la actividad física y no por la hora del reloj; (46) durante el reposo disminuye el
gasto cardiaco e incrementan las resistencias periféricas, comparado con los valores
en posición ortostática. Esto no se observa en los individuos que permanecen sin
movimiento y se modifica súbitamente si inician actividad física. Dicho aumento en
la PA y gasto cardiaco resulta en un incremento súbito del trabajo cardiaco, lo que
puede contribuir a la presentación de eventos cardiovasculares en la mañana, (47) co-
mo ya se ha señalado.

Deben contemplarse otros fenómenos fisiopatológicos que inciden en la variabi-
lidad de la PA. Los pacientes con insuficiencia cardiaca, enfermedad valvular severa,
estados de disautonomía neurovegetativa y arritmias modifican el gasto cardiaco in-
cluso latido a latido, ocasionando cambios en la PA y en la variabilidad. Por ejemplo,
en presencia de fibrilación auricular, cada latido cardiaco tiene un tiempo de llena-
do diastólico variable, lo que modifica el volumen-latido y cada latido se correspon-
de con un diferente valor de PA.

Así, el patrón circadiano de la PA está determinado principalmente por la activi-
dad física, lo que implica variaciones bifásicas de la actividad diaria (día-sueño), pero
también cambios importantes durante el periodo diurno, motivados por las diferen-
tes actividades y estados patológicos, encontrando así cambios en la PA incluso lati-
do a latido. (48)

Diferencias entre la presión arterial convencional y el monitoreo ambula-
torio para determinar la importancia del ritmo circadiano

Los niveles de PA y su clasificación en estadios sugerida en el séptimo reporte del
Comité Nacional Conjunto (Joint National Committee, JNC por sus siglas en in-
glés) es la guía más utilizada en la práctica clínica para el diagnóstico de HAS por el
método convencional. En la tabla 1 se exponen las cifras de PA recomendadas para
el diagnóstico y clasificación de la HAS.

Una PA <120/80 mmHg es considerada normal, niveles de PA ≥140/90 mmHg
se clasifican como HAS, cifras intermedias de PA son catalogadas actualmente como
pre-HAS. (49) Esta clasificación permite mantener vigilancia en el grupo de pacien-
tes que pueden desarrollar HAS e indicar modificaciones al estilo de vida a un ma-
yor número de individuos. En contra se esgrime la clasificación diagnóstica en un
grupo de pacientes que mayoritariamente no desarrollarán HAS.
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Tabla 1. Clasificación de la PA para adultos ≥18 años
Presión arterial

Categoría Sistólica Diastólica
Normal <120 mmHg y <80 mmHg
Pre-hipertensión 130-139 mmHg y 85-89 mmHg
Hipertensión >140 mmHg ó >90 mmHg

Estadio 1 140-159 mmHg ó 90-99 mmHg
Estadio 2 ≥160 mmHg ó ≥100 mmHg

Clasificación de la presión arterial sistémica según el Reporte del Comité Nacional Conjunto
(JNC-VII).

Al igual que en otras patologías, existe el consenso de que en HAS debe desarro-
llarse una estratificación de riesgo cardiovascular. Idealmente, sólo los pacientes hi-
pertensos destinados a desarrollar complicaciones deben ser tratados. (49-51) En la
tabla 2 se observa la clasificación en estadios de PA y su relación con grupos de ries-
go, sugerida por el JNC.

Tabla 2. Estratificación de riesgo e indicación para 
tratamiento antihipertensivo

Estadios de PA Gpo. riesgo A Gpo. riesgo B Gpo. Riesgo C
Normal alta MAEV MAEV Tratamiento y MAEV
Estadio 1 Tratamiento >12 m

MAEV Tratamiento >6 m 
MAEV Tratamiento y MAEV

Estadio 2 y 3 Tratamiento y Tratamiento y Tratamiento y MAEV
MAEV MAEV

Gpo. de riesgo A = Sin factores de riesgo cardiovascular mayores (FRCV).
Gpo. de riesgo B = Al menos un FRCV, no diabetes, DOB o equivalentes coronarios.
Gpo. de riesgo C = Dos FRCV mayores, diabetes, DOB o equivalentes coronarios.
MAEV= Modificaciones al estilo de vida.

Dado que no es posible identificar con precisión aquellos pacientes que desarro-
llarán complicaciones relacionadas con hipertensión y en qué momento, los pacien-
tes son clasificados con base en su riesgo proporcional determinado de poblaciones
y ensayos clínicos.Aquellos con más riesgo deben ser tratados de manera más agre-
siva. (49)

Los factores de riesgo claramente asociados con un incremento de la severidad de
enfermedad cardiovascular en sujetos hipertensos incluyen: tabaquismo, dislipidemia,
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diabetes, edad (>60 años), género (masculino), posmenopausia, historia familiar de
enfermedad coronaria temprana y otros marcadores séricos de reciente asociación
(ácido úrico, homocisteína, lectina, etcétera). En la tabla 3 se citan los factores de ries-
go cardiovascular mayores y los fenómenos reconocidos como DOB.

Los hipertensos con enfermedad arterial coronaria conocida (angina, infarto
previo, revascularización) o con DOB (hipertrofia ventricular izquierda [HVI],
evento vascular cerebral permanente [EVC], o isquémico transitorio [AIT], nefro-
patía, retinopatía o enfermedad arterial periférica) tienen un riesgo mayor de com-
plicaciones cardiocerebrovasculares y se benefician de un tratamiento más enérgi-
co.Así, pacientes con HAS en estadio 1, sin evidencia de enfermedad cardiovascu-
lar y sin factores de riesgo, tienen un riesgo relativo bajo y merecen ser tratados
únicamente con modificaciones al estilo de vida, con nueva evaluación en 6-12
meses para decidir si es conveniente el tratamiento farmacológico. Los pacientes
con PA normal alta deberían ser tratados con fármacos si tienen DOB significati-
vo o diabetes mellitus. (49)

Tabla 3. Componentes de riesgo cardiovascular en pacientes 
con hipertensión

Factores de riesgo mayor Daño a órgano blanco/Enf. cardiovascular
Tabaquismo Enfermedad cardiaca:
Dislipidemia • Hipertrofia ventricular izquierda
Diabetes • Angina o infarto previo
Edad mayor de 60 años • Revascularización coronaria previa
Género masculino y mujeres • Insuficiencia cardiaca

post-menopáusicas
Historia familiar de enfermedad Enfermedad arterial periférica

coronaria en primer grado: Retinopatía
• Hombres <55 años. Evento vascular cerebral o isquémico transitorio
• Mujeres <65 años. Nefropatía

Se acepta que el riesgo de complicaciones de HAS se correlaciona más con la ele-
vación sostenida por largo tiempo de los niveles de PA que con su elevación transi-
toria. (52) Por ello, desde el reconocimiento de la variabilidad de la PA en 24 hrs.,
se ha cuestionado el diagnóstico categórico de pacientes con HAS o sanos con base
en una simple determinación “aleatoria” durante una consulta. Utilizar incluso el
promedio de PA de un día es comprometedor, no sólo por la inherente variabilidad
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de la PA a través del día, (53) sino también por la reacción de estrés que ocurre en
los pacientes durante la determinación clínica de la PA, que la puede elevar marca-
damente. (54)

Esto ha derivado en aceptar que las cifras de PA establecidas como normales de-
ben ser diferentes al promediar varias mediciones durante el periodo diurno (al con-
trolar la amplia variabilidad de la determinación convencional de la PA) e incluso
mucho menores en la noche.

El MAPA de 24 hrs. incluye las determinaciones nocturnas, por lo que los resul-
tados finales (promedios de la PA de las 24 hrs.) son sistemáticamente más bajos tan-
to en sujetos sanos como en hipertensos, por lo que los umbrales de diagnóstico y
de meta de tratamiento también deben ser inferiores. Los ajustes de estos valores son
complejos, siendo aproximadamente 12/7 mmHg menores que en la técnica con-
vencional. Se han emitido recomendaciones para utilizar cifras diferentes de PA al
utilizar MAPA que con la medición convencional. (55) La tabla 4 muestra las cifras
recomendadas para el diagnóstico de la HAS por MAPA según los resultados obte-
nidos de 24 hrs. o durante los periodos diurno y nocturno.

Tabla 4. Niveles de PA recomendados para MAPA
Normal Anormal

Periodo diurno ≤135/85 ≥140/90
Periodo nocturno ≤120/70 >125/75
Periodo de 24 hrs. ≤130/80 >135/85

Con MAPA, el promedio de lecturas de 24 horas menor de 135/85 mmHg con
lecturas durante el sueño menor de 120/75 mmHg, y una disminución de 10 a 20%
en la presión durante el sueño predice la ausencia de DOB. (56-58)

El control de los factores técnicos relacionados con el método correcto para la
obtención de un MAPA es importante, lo que asegurará su precisión, exactitud y
posterior reproducibilidad. El número de mediciones diarias debe ser suficiente
para realizar interpretaciones correctas, debiéndose identificar los artefactos y re-
conocerse las cifras sugeridas para el diagnóstico de HAS en periodos diurno y
nocturno.

La tabla 5 cita el sumario de las características necesarias para un adecuado estu-
dio de MAPA.
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Tabla 5. Características para la adecuada presentación de datos en MAPA
Número de mediciones:

• Día: >14 PAS y PAD.
• Noche: >7 PAS y PAD.

Causas de inadecuado MAPA:
• Mala técnica.
• Arritmias.
• Presión de pulso baja.
• Incapacidad de tomar PA.

Edición de datos:
• Restricción de mediciones fisiológicamente no posibles (ejemplo: PAS = PAD).

Presentación de datos:
• Gráficos.
• Estadísticas:

- PAS, PAD, Media y FC diurna.
- PAS, PAD, Media y FC nocturna.
- Promedio de PAS, PAD, Media y FC de 24 hrs.

PAS = Presión arterial sistólica. PAD = Presión arterial diastólica.

La parte más importante del procedimiento de MAPA es el correcto entendi-
miento del estudio por parte del paciente. La adecuación del horario de análisis de
la información es importante, debido a que el promedio de PA tiene relación con la
actividad física diaria. Un análisis “arbitrario” de la decisión de los periodos diurno
y nocturno puede incluir el tiempo de actividad normal del paciente, por lo que se
sugiere que el análisis de la información sea hecho con las determinaciones obteni-
das de la agenda de actividades, ajustando el periodo diurno desde el momento de
despertarse al de acostarse, evitando así incluir en la sumatoria nocturna cifras mayo-
res debidas a la actividad física habitual y también cifras de TA nocturna durante el
día, lo que resultaría en una sumatoria menor a la real, pudiendo subdiagnosticar el
ciclo de PA del paciente.

Variedades gráficas del ritmo circadiano de la presión arterial

Una vez obtenidas las cifras de PA por monitoreo ambulatorio, se presentan en
una gráfica de líneas los valores de PA en el eje de las Y, y el horario en el eje de
las X. Las gráficas pueden mostrar alteraciones durante el horario que compren-
den: las cifras de PA, FC y PAM, la variabilidad de la PA, la carga total hiperten-
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siva, ritmos anormales (descenso nocturno o no), así como mezclas de estos fe-
nómenos.

Ritmo circadiano normal

Se observa la PA oscilando (variabilidad de la PA) durante todo el día con las ci-
fras promedio de PA en rangos normales (antes descritos) y con descenso nocturno
de la PA normal (ver gráfica 2). Cabe destacar que las necesidades hemodinámicas
variables de cada individuo en cada momento permiten excursiones de la PA oca-
sionales durante el día (carga hipertensiva menor de 25%).

Gráfica 2. Monitoreo ambulatorio de PA. Ritmo circadiano normal

Adviértase el episodio aislado de eleva-
ción de TA a las 18:00 hrs.

Hipertensión de bata blanca (HBB)

En pacientes susceptibles, la PA puede incrementarse hasta por más de 50 mmHg
de manera transitoria como una respuesta al estrés de la atención clínica, con valo-
res mayores ante la presencia del médico que de la enfermera (fenómeno de bata
blanca). Hipertensión de bata blanca (también definida como hipertensión de ofici-
na o hipertensión clínica aislada) es un término que denota a individuos que tienen
elevación de la PA más alta de lo normal en el contexto de la exploración médica,
pero cuya PA es normal cuando realizan sus actividades diarias durante todo el pe-
riodo de 24 hrs., medidas por automedición o por MAPA (ver gráfica 3).

Basados en los criterios convencionales para definir la hipertensión de bata blan-
ca, ésta ocurre en cerca de 20% de los pacientes con hipertensión. (59) Es probable
que sólo una pequeña fracción de la población hipertensa exhiba “hipertensión ais-
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lada de oficina”, si el diagnóstico se restringe a sujetos en quienes el MAPA es ver-
daderamente normal, por ejemplo, por debajo de 125/80 mmHg. (19)

Actualmente permanece en controversia si el riesgo que confiere este fenómeno
es igual al de los pacientes con hipertensión arterial sostenida o al de sujetos con PA
normal. Existe evidencia que sugiere que los pacientes con HBB tienen anormali-
dades en la función cardiovascular similares al DOB de los pacientes con HAS en
etapas tempranas. No existe información de peso, en la actualidad, para definir si la
HBB es sólo un preámbulo para presentar HAS o si requieran verdaderamente reci-
bir tratamiento o no. (52)

Gráfica 3. Monitoreo ambulatorio de PA. HAS de bata blanca

Se observa elevación de las cifras de PA
en el horario de evaluación clínica,
siendo éstas normales en el resto del
día.

La severidad del DOB se correlaciona estrechamente con la variabilidad de la PA
medida como DE del promedio de PA, (60) y esta característica se mantiene a largo
plazo. (61)

Descenso nocturno de la PA
Otros patrones del ritmo circadiano de la PA que implican mayores cargas hiper-

tensivas y trabajo cardiovascular se han asociado con DOB. Estos ritmos alterados del
ciclo circadiano difieren del ritmo normal con PA normal en periodo diurno y dis-
minución de la PA en el nocturno (fenómeno denominado Dipper) (ver gráfica 1 y
4), al no respetar el patrón bifásico de la PA ya sea con falta del descenso nocturno
(fenómeno Non-Dipper, ver gráfica 5) o por elevación nocturna de la PA (HAS
nocturna, ver gráfica 6). (31, 57, 58)

110 Hipertensión arterial en la clínica



Gráfica 4. MAPA en HAS sistólica aislada con fenómeno dipper

Nótese el descenso nocturno de la PA
mayor de 10%, independiente de las ci-
fras de TA nocturnas.

El fenómeno non-dipper se define como la ausencia de descenso nocturno de
la PA ≥10 mmHg o 10% de la PA durante el periodo diurno. Ocurre en aproxi-
madamente 25% de los hipertensos y es más prevalente en subgrupos de pacien-
tes con diabetes mellitus, neuropatía, insuficiencia renal crónica y en afro-ameri-
canos. (31)

Para poder evaluar este fenómeno se requiere la realización de un MAPA con el
paciente durante la actividad diaria normal. Un paciente hipoactivo o con reposo
diurno disminuirá la diferencia proporcional esperada en el descenso nocturno, oca-
sionando subclasificación. (65) Se han sugerido múltiples factores como los niveles
de actividad física, el ciclo sueño-vigilia, el nivel de actividad del sistema nervioso
simpático, la profundidad y calidad del sueño y las variaciones del estado hídrico y
electrolítico. (31)

Gráfica 5. MAPA en HAS sistólica y diastólica con fenómeno non-dipper

Debe advertirse la ausencia de descenso
nocturno de la PA.
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Existe controversia en los hallazgos, pues aunque los pacientes non-dipper tienen
asociado un peor pronóstico por una exposición a mayores cargas de PA en 24 hrs.
que los pacientes con descenso nocturno de la PA (dippers), el fenómeno sugiere una
menor alza diurna de la PA y por tanto menor lesión y riesgo cardiovascular; ade-
más, puede disminuir las complicaciones nocturnas ocasionadas por hipoperfusión
secundaria a hipotensión nocturna. (62)

Gráfica 6. MAPA con HAS nocturna

Elevación nocturna de la presión arte-
rial.

Tratamientos con diuréticos, isradipino y doxazocina modifican el patrón non-
dipper, (63, 64) pero las consecuencias, aunque se pueden teorizar deseables, aún no
son conocidas. (31)

En conclusión, la evidencia clínica de que el descenso nocturno de la PA tiene
significancia independiente, aumenta, pero no se pueden emitir recomendaciones te-
rapéuticas.

Síndrome de apnea obstructiva del sueño
En 30% de los pacientes con HAS se ha advertido el síndrome de apnea obstruc-

tiva del sueño (AOS) y la prevalencia del fenómeno hipertensivo en éstos llega a
50%.Aunque es controversial, si la AOS es causa per se de hipertensión arterial, el tra-
tamiento de la misma es parte integral del manejo.

Así, se han desarrollado estudios para determinar el mejor tratamiento antihi-
pertensivo, identificando medicamentos con mejor efecto en la presión diurna y
nocturna, lo que es útil para definir el manejo de estas variables circadianas de la
PA. (66)
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Daño a órgano blanco en hipertensión arterial

Los datos de riesgo de DOB actuales correlacionan mejor con los obtenidos por
MAPA que con base en la determinación clínica con esfigmomanometría. (67-68)
Sin embargo, todavía existen pocos datos que relacionan el valor pronóstico del MA-
PA con los eventos clínicos.

Por otro lado, es impráctico obtener un MAPA para guiar la terapia. Así, el
seguimiento de la hipertensión se basa generalmente en las lecturas de PA en
la oficina, aunque éstos pueden complementarse con lecturas de PA en casa.
(69, 70)

Por otro lado, se ha observado que las variaciones de la PA implican riesgo car-
diocerebrovascular añadido, de tal manera que el adecuado diagnóstico de este sub-
grupo de pacientes, así como el uso de medicamentos que demuestren controlar la
variabilidad de la PA, es deseable. La persistencia de una elevada PA por muchos años
incrementa la probabilidad de DOB; la presencia de DOB es más probable si la PA
permanece elevada por todo el periodo de 24 hrs.

Muchos de los estudios se han enfocado en el desarrollo de HVI y su relación con
el tiempo que permanece alta la PA durante el periodo de 24 hrs. Destaca la carga
total hipertensiva (el porcentaje diario de cifras mayores de 140/90 mmHg con re-
lación a las menores) y los valores estadísticos de la DE y varianza de la presión. Exis-
ten datos que correlacionan significativamente la carga total hipertensiva de 24 hrs.
con hipertrofia ventricular. (71) Estudios similares han relacionando MAPA con
otros tipos de DOB.

La superioridad de MAPA como predictor de DOB se ha reportado en es-
tudios determinando la función sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo,
(72) los eventos vasculares cerebrales detectados por resonancia magnética, (73)
la presencia de micro albuminuria (74-76) y cambios en la vasculatura retinia-
na. (77)

Estos estudios indican que los cálculos de PA de 24 hrs. son mejores predictores
y más útiles para el desarrollo del DOB. Sin embargo, no de manera definitiva, dado
que la mayoría tuvieron pocos pacientes. En suma, inconsistencias metodológicas li-
mitan su valor para determinar la naturaleza exacta de la relación entre la PA y el
DOB. No obstante, se realizó un estudio longitudinal clásico que mostró que los va-
lores de MAPA brindan un poder pronóstico adicional al obtenido por medición
convencional de la PA. (78)
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Así, es racional asumir que, durante el tratamiento, alcanzar un nivel de PA medi-
da por MAPA es el principal determinante del DOB en la actualidad, pero que de-
bemos esforzarnos por encontrar la terapéutica ideal que implique controlar y dis-
minuir, también, la variabilidad de la PA.
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Preguntas:

1. La técnica más adecuada para determinar la variabilidad de la presión arterial es:
a) La determinación clínica de la presión de pulso.
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b) La PA por esfigmomanómetro de mercurio.
c) El monitoreo ambulatorio de la PA.
d) La determinación invasiva de la presión intra-arterial.
e) No existe un método adecuado.

2. El principal determinante del ciclo circadiano de la PA es:
a) La actividad del sistema nervioso simpático.
b) La actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona.
c) La dieta rica en cloruro de sodio.
d) El ciclo sueño-vigilia.
e) El tratamiento con fármacos antihipertensivos.

3. Es un fenómeno caracterizado por la elevación transitoria de la PA al ser determi-
nada por un profesional de la salud, comparativamente con los valores normales
registrados en su casa.

a) Hipertensión de bata blanca.
b) Fenómeno no-dipper de la PA.
c) Hipertensión arterial sistémica.
d) Hipertensión arterial secundaria a fármacos hipertensores.
e) Hipertensión arterial secundaria.

4. La variabilidad de la PA se ha relacionado con los siguientes tipos de daño a órga-
no blanco, excepto:

a) Hipertrofia ventricular izquierda y disfunción diastólica.
b) Enfermedad cerebro-vascular.
c) Microproteinuria.
d) Enfermedad arterial periférica.
e) Retinopatía hipertensiva.

5. De las siguientes oraciones, una es falsa:
a) La PA en un sujeto sano siempre es menor de 140/90 mmHg.
b) La hipertensión de bata blanca es un fenómeno frecuente en la práctica clí-

nica.
c) El fenómeno dipper es la presencia del descenso nocturno de la PA.
d) El monitoreo ambulatorio de la PA provee mejor información clínica del
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ritmo circadiano de la PA, la variabilidad de la PA y los efectos del trata-
miento.

e) La presencia de mayor daño a órgano blanco se ha relacionado con mayor
variabilidad de la PA.

Palabras clave: Ritmo circadiano,Variabilidad, Coeficiente de variación, Coefi-
ciente de variabilidad, Carga total hipertensiva, Monitoreo ambulatorio de la PA,
Hipertensión de bata blanca, Dippers, Non-dippers, Daño a órgano blanco.

120 Hipertensión arterial en la clínica



Principales técnicas de medición de presión arterial

M. EN C. SALVADOR FONSECA REYES

La medición de la presión arterial (PA) es parte esencial de la exploración física y
constituye la base para decisiones asociadas al diagnóstico, pronóstico y tratamiento
de algunas enfermedades cardiovasculares, muy especialmente la hipertensión arterial
sistémica (HAS).

No es tan raro observar cómo la medición de la PA está asociada a errores que
ocurren durante su medición.1, 2 Un diagnóstico impreciso de HAS puede ocasionar
importantes repercusiones médicas, éticas y legales, debido a que se somete al pacien-
te al impacto psicológico de saberse portador de una enfermedad crónica e incura-
ble que reduce su expectativa de vida, además de recibir tratamiento farmacológico
con el consiguiente aumento en gastos de medicamentos y la posibilidad de sus efec-
tos colaterales. Lo anterior subraya la importancia de que el equipo y la técnica de
medición de la PA sea tan exacta y precisa como sea posible.

En las últimas tres décadas el desarrollo tecnológico ha permitido el avance de
otros métodos de medición de la PA, de manera particular, el monitoreo ambulato-
rio y la automedición, que proporcionan información adicional a la técnica auscul-
tatoria. El objetivo de este capítulo es discutir algunos de los factores que pueden in-
fluir en una correcta medición de PA y la utilidad de los diferentes métodos de me-
dición para el diagnóstico de HAS.

Medición convencional o técnica auscultatoria

El estándar en la práctica clínica es la medición indirecta mediante un esfigmo-
manómetro de mercurio y el uso de un estetoscopio (método auscultatorio). Com-
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parado con la medición directa intra-arterial, ambos métodos proporcionan registros
similares, pero no idénticos, puesto que el método directo registra presión y el mé-
todo indirecto indica más bien flujo. Mediante el método auscultatorio en adultos,
la fase I de Korotkoff aparece hasta 4 a 15 mmHg por debajo de la PA sistólica in-
tra-arterial, mientras en la fase V los ruidos desaparecen 3 a 6 mmHg antes que la
diastólica intra-arterial.3 No obstante, aunque el método indirecto es menos exacto
y menos reproducible, la asociación de niveles altos de PA y riesgo cardiovascular, así
como el beneficio de las diferentes intervenciones terapéuticas para disminuir la PA
y la consecuente disminución en morbi-mortalidad, ha sido utilizando la medición
auscultatoria.

Esta técnica para medir PA se basa en los trabajos de Riva-Rocci (1896), Hill y
Barnard (1897) y Nicolai Korotkoff (1905). Utiliza los siguientes dispositivos: un es-
figmomanómetro de mercurio y un estetoscopio. El esfigmomanómetro cuenta con
un brazalete no elástico que contiene una cámara de goma inflable que se coloca so-
bre la arteria humeral. Un tubo de caucho conecta la cámara a una válvula instalada
en un bulbo, que al comprimirlo permite la inflación de la cámara, y a un manóme-
tro de mercurio que refleja la presión dentro de la cámara en el brazalete. Se infla la
cámara con la presión suficiente para comprimir la arteria humeral e interrumpir su
flujo. Cuando la válvula del bulbo se libera, la cámara se desinfla y disminuye gra-
dualmente la presión.Al llegar al nivel por debajo de la presión generada por la con-
tracción ventricular izquierda, la sangre empieza a fluir intermitentemente a través
de la arteria humeral produciendo sonidos rítmicos agudos y fuertes con cada latido
cardiaco (ruidos de Korotkoff). Conforme la presión de la cámara disminuye gra-
dualmente, los ruidos cambian en calidad e intensidad, se vuelven transitoriamente
inaudibles y finalmente desaparecen cuando la presión dentro del brazalete es menor
a la presión en la arteria a través del ciclo cardiaco completo.4

Ante todo, la finalidad de la toma de PA es obtener registros que sean represen-
tativos de la presión real de los individuos en circunstancias ordinarias y reproduci-
bles. Para lograr este objetivo se deberá utilizar una metodología correcta de medi-
ción. Existen algunas guías que con detalle explican la metodología para la determi-
nación de PA en un sujeto.3, 5, 6, 7 En nuestra clínica de hipertensión aplicamos las re-
comendaciones expresadas en el cuadro 1 para una mejor medición. Estas sugeren-
cias resumen las principales características involucradas con la medición: a) el indivi-
duo al cual se le medirá la PA, b) del observador que realizará las mediciones, c) de
los dispositivos necesarios para la medición y, d) la técnica correcta para la determi-
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nación de PA. Desde luego que un seguimiento estricto de todos los detalles podría
consumir parte del tiempo asignado a la consulta médica. Sin embargo, puede reser-
varse para todo individuo que se le mide la PA por primera vez y para aquellos con
antecedentes de registros altos de PA, ya sea para corroborar el diagnóstico de HAS
o para el seguimiento de la enfermedad.

A continuación se discutirán los detalles más importantes.

Sujeto a examinar

Se debe colocar al paciente o al individuo en un cuarto tranquilo a una tempe-
ratura confortable y con reposo previo de al menos 5 a 10 minutos. Estará sentado y
recargado en una superficie vertical con el brazo apoyado en una superficie horizon-
tal con las piernas sin cruzar debido a que cualquier ejercicio isométrico durante la
medición elevará transitoriamente la PA.8 El brazo deberá estar desnudo y sin ropa
ajustada donde se colocará el brazalete. La palma de la mano debe permanecer ex-
tendida y hacia arriba con el codo flexionado al nivel del corazón. No haber comi-
do o fumado 60 minutos antes.5 Además se debe investigar y corregir cuando sea po-
sible la presencia de factores ambientales o biológicos que puedan afectar la presión
sanguínea, por ejemplo, ansiedad, distensión de la vejiga urinaria, frío, ejercicio o do-
lor. Existen diferentes fármacos que pueden influir en la PA, el cuadro 2 describe al-
gunos que transitoria o permanentemente la pueden aumentar.

Observador

La persona que realice la medición preferentemente deberá estar bien entrenada.
Es necesario que sea capaz de escuchar muy bien para reconocer siempre cuando los
sonidos de Korotkoff son débiles y diferenciarlos de ruidos o artefactos extraños. De-
berá ver muy bien para leer las marcas del manómetro y coordinar adecuadamente
las habilidades auditivas, visuales y manuales. Debe realizar una correcta interpreta-
ción de los sonidos para un registro veraz y por último recordar y anotar exactamen-
te las mediciones de PA. Aunque parece iterativo, en no pocas ocasiones estas exi-
gencias no están presentes durante la medición de PA. Recordemos que muchas ve-
ces unos pocos milímetros de mercurio hacen la diferencia entre un hipertenso de
otro que no lo es.

Se deben realizar mediciones en posición supina o sentado y después en bipedes-
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tación. Esta última posición es útil cuando se requiere valorar la posibilidad de hipo-
tensión ortostática en pacientes ancianos y sujetos en tratamiento con antihiperten-
sivos. La primera vez se tomará la presión en ambos brazos, aunque es raro que haya
diferencias importantes. Existen ciertas situaciones que pueden ocasionar diferencias
de PA entre ambos brazos, como sucede en algunas enfermedades cardiacas congé-
nitas, en enfermedad vascular periférica, o alteraciones músculo-esqueléticas y neu-
rológicas unilaterales, además de disección de la aorta.5 En sujetos ancianos, cerca del
2% tienen diferencia de 10 o más mmHg entre ambos brazos. Cuando la diferencia
es de más de 20 mmHg de sistólica y 10 mmHg de diastólica se debe confirmar con
medición simultánea por dos observadores diferentes realizando la medición en am-
bos brazos. Las mediciones subsecuentes se realizarán en el brazo con mayor presión
registrada en el examen inicial.A fin de poder controlar en lo posible la variabilidad
inherente de la PA, se promediaran dos o más registros, de preferencia tres, en cada
visita. Después de al menos dos visitas con 3 ó 4 semanas de diferencia entre una y
otra, se podrá determinar si el paciente es o no hipertenso.6, 7 Es muy importante el
periodo de observación, puesto que una PA alta inicialmente, puede ir disminuyen-
do después de algunos meses de observación,9 una vez superado el estrés del pacien-
te al ambiente clínico, a una mayor familiaridad con el médico y sus procedimientos
de exploración física o simplemente por el fenómeno de regresión al promedio.

Un sesgo frecuente del observador es la tendencia a redondear registros de medi-
ciones individuales a números terminados en 0 ó 5, en lugar de la cifra más cercana
a los 2 mmHg; ej.: 80, 85, 90 en vez de 82, 84, 86, etcétera.10 En otros casos puede
existir preferencia por ciertos valores esperados, como un registro más bajo que el
verdadero cuando se evalúa el efecto de un antihipertensivo.

Equipo para la medición

La toma de PA por el método auscultatorio puede realizarse mediante dos tipos
de esfigmomanómetros: el de mercurio y el aneroide. Existe otro tipo, el electróni-
co, pero hasta hoy no contamos con alguna recomendación formal para utilizarlos en
lugar del aneroide o de mercurio en el consultorio u hospital. La siguiente informa-
ción es una descripción de cada uno de ellos y más adelante se hará referencia al bra-
zalete y estetoscopio.

Mercurio: Consta de un tubo recto de vidrio acoplado a un depósito que contiene
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mercurio. La cámara de presión del depósito se comunica con el brazalete de com-
presión a través de un tubo de goma. Cuando se ejerce presión sobre el mercurio és-
te desciende en el depósito, al mismo tiempo que sube en el tubo de vidrio. Puesto
que el peso del mercurio depende de la gravedad, que es constante, una cantidad da-
da de presión sostendrá una columna de mercurio siempre a la misma altura en el
tubo recto de diámetro uniforme. Este tipo de esfigmomanómetro es más exacto y
durable que los otros dos, pero necesita cubrir algunas características importantes: el
tubo de vidrio debe estar limpio y el mercurio no estar contaminado u oxidado, ya
que esto evitará dificultades para su desplazamiento o la formación de burbujas.Ade-
más, no deberá existir obstrucción en el filtro de aire en lo alto de la columna, ya que
de otra forma el mercurio respondería lentamente o rebotaría al disminuir la presión
en la cámara. Por último, el depósito de mercurio deberá tener la suficiente cantidad
para que el nivel se encuentre en la marca de “0”.11 No obstante lo anterior, el pro-
blema principal en la práctica es la frecuente falta de mantenimiento.12 Estos esfig-
momanómetros tienen un costo aproximado de entre 2,500 y 3,500 pesos.

Aneroide: Este dispositivo consiste en un fuelle de metal, cuyo interior está conecta-
do con el brazalete de compresión. Las variaciones de presión en el interior del sis-
tema causan la expansión y contracción del fuelle. El movimiento del fuelle provo-
ca la rotación del engranaje que hace funcionar una aguja, montada sobre bolillas, a
través de la superficie de un cuadrante calibrado.

Tiene a su favor el bajo costo, son compactos y fáciles de transportar, sin embar-
go tiene múltiples inconvenientes. Precisamente por ser compactos tienen una de-
fectuosa capacidad física. Frecuentemente la aguja no se localiza en el cuadrante que
correspondería al “0”. Además, el simple hecho de que la aguja marque cero en el
cuadrante cuando el brazalete de compresión está desinflado, no significa necesaria-
mente que el instrumento es exacto en todo el cuadrante.13 Muy frecuentemente el
vidrio del medidor está roto o los tubos de caucho son defectuosos. Este tipo de es-
figmomanómetros es común que posean brazaletes con un dispositivo de sostén pa-
ra el medidor, sin embargo, esta situación afecta los requerimientos esenciales de una
compresión del brazo firmemente ajustada y uniforme. El uso continuo de estos dis-
positivos puede ocasionar registros falsamente bajos con la consiguiente sub-estima-
ción de PA. En un reporte de una encuesta realizada en diferentes hospitales se en-
contró que estaban defectuosos entre un 22% a 60% de estos esfigmomanómetros.1

Se recomienda que los dispositivos aneroides se calibren cada 6 meses con un

125Principales técnicas de medición de presión arterial



esfigmomanómetro de mercurio para confirmar su correcto funcionamiento. Esta
maniobra se puede realizar fácilmente colocando la manguera del esfigmomanóme-
tro aneroide en un extremo de una Y de metal y en el otro extremo la manguera
del esfigmomanómetro de mercurio. Se coloca el brazalete en un bote o cilindro y
se infla la bolsa hasta aproximadamente 250 mmHg. Se revisa concomitantemente
el valor registrado en cada uno de los esfigmomanómetros hasta disminuir la pre-
sión en valores de 70-80 mmHg. Se considera aceptable una diferencia promedio
de 3 mmHg a diferentes rangos de presión.8 Su costo aproximado es de 500 a 1,500
pesos.

Electrónico: Se utiliza para la medición ambulatoria de PA y hay una gran cantidad de
modelos.Aparecieron como una alternativa para evitar el error atribuible al observa-
dor, ya que elimina la tendencia de reportes terminados en cero o cinco y acaba con
el “efecto por la bata blanca” cuando se utiliza por el mismo paciente en su hogar o
sitio de trabajo.5 Registran PA por medio de oscilometría, detectando cambios en el
movimiento de la pared arterial. Las oscilaciones se inician aproximadamente al ni-
vel de la PA sistólica y alcanzan su mayor amplitud al nivel de la PA media. La PA
diastólica se deriva de las dos anteriores, por lo cual es menos exacta. Hasta que no
exista información confiable, los dispositivos para la automedición no deberán utili-
zarse en el consultorio como alternativa a los de mercurio para la evaluación de la
PA, debido a que una importante cantidad de ellos no ha sido adecuadamente vali-
dada. Su principal utilidad clínica es en el modelo denominado “automedición en el
hogar”, misma que se describirá más adelante.Tienen un costo variable dependien-
do del modelo: desde los 1,500 hasta los 2,500 pesos. Si cuentan con impresora o
memoria integrada, el precio es más alto.

Brazalete: La elección del brazalete para la medición de PA parece ser una de las cau-
sas más frecuentes de error en la práctica común.14 Este dispositivo consiste en una
cámara de goma dentro de una cubierta no elástica, generalmente de tela. El centro
de la cámara descansará sobre la arteria que se va a comprimir. La cámara deberá ser
lo suficientemente ancha para cubrir de manera adecuada el brazo. Se recomienda
que el largo y ancho de ésta sea del 80% y 40% de la circunferencia del brazo, res-
pectivamente.5 El cuadro 3 muestra las diferentes circunferencias y tamaños de bra-
zalete recomendados para la determinación de PA.5 No obstante, y a pesar de que un
adulto tiene la posibilidad real de poseer uno de 4 diferentes rangos de circunferen-
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cia (22-26 cm, 27-32, 33-43, 44 o más), lo que obligaría a utilizar cuatro diferentes
tamaños de brazalete (adulto delgado, adulto estándar, adulto grande, adulto extra-
grande), lo más seguro es que se utilice únicamente el tamaño estándar para medir la
PA en todos ellos.A fin de evitar sesgo de medición, en la actualidad se aconseja me-
dir la circunferencia braquial a todo individuo y elegir el brazalete correcto para su
tamaño de brazo. El brazalete estándar cuesta alrededor de los 150 pesos, mientras
que el de 15 cm tiene un costo aproximado de 250 pesos.

Por lo general, cuando se compra un esfigmomanómetro el brazalete que propor-
ciona el fabricante de manera rutinaria junto con el resto del dispositivo es el de me-
dida adulto estándar con bolsa inflable de 12 cm, por lo que muy raramente se cuen-
ta con el adulto grande con bolsa de 15 cm. Está plenamente demostrado que el uso
de un brazalete de tamaño estándar sobrestima la PA en individuos que poseen una
circunferencia braquial más grande, como sucede normalmente en sujetos con so-
brepeso u obesidad.Aunque existe una gran variabilidad en la sobrestimación de PA,
se ha observado un exceso en la sistólica que va de 5 a 9 mmHg y en la diastólica
de 4 a 7 mmHg.15, 16, 17 El continuo aumento en la prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad en todo el mundo está ocasionando que muy frecuentemente los individuos que
acuden a las consultas para medición de PA posean brazos obesos que necesitarían el
brazalete grande para su medición. Como ejemplo, en un estudio de dos poblacio-
nes distintas, una representativa de un nivel primario de atención y otra más especia-
lizada de una clínica de hipertensión, se encontró que 42% de esos individuos tenía
una circunferencia de entre 33 y 55 cm de circunferencia.17 De esta manera, el so-
brepeso y la obesidad tienen implicaciones al momento de medir la PA, sobre todo
cuando se asigna inadecuadamente el brazalete, dado que pueden alterar la exactitud
de la medición y algunas veces ocasionar conclusiones inexactas en la evaluación clí-
nica o investigación sobre HAS.18

Estetoscopio: Los componentes más importantes del estetoscopio son la campana y el
diafragma. La campana es un filtro para ruidos de baja frecuencia, útil especialmente
para escuchar la presión diastólica, por lo que se aconseja utilizarla con más frecuen-
cia que el diafragma. Sin embargo, no existe una diferencia muy importante para no
utilizar el diafragma, regularmente más disponible y fácil de colocar.7 En sujetos muy
delgados una compresión excesiva de la campana sobre el brazo puede ocasionar una
disminución falsa de PA diastólica. La distancia del tubo desde las olivas a la campa-
na o diafragma deberá ser de entre 30 y 38 cm.
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Aunque anteriormente existía gran debate respecto a cuál ruido de Korotkoff
identificar para considerar PA diastólica, en la actualidad no hay duda en que K-V es
el mejor índice, por las siguientes razones: se puede identificar más fácilmente K-V
que K-IV; la mayoría de los estudios epidemiológicos que encontraron PA diastóli-
ca asociada a riesgo cardiovascular utilizaron K-V, además que una gran proporción
de ensayos clínicos han utilizado K-V como índice de PA diastólica. Cuando exista
una diferencia importante entre K-IV y K-V o cuando los ruidos de Korotkoff no
desaparezcan totalmente se reportarán simultáneamente (ej.: 128/70/40). Existen al-
gunas condiciones en las cuales se ha observado que existen diferencias notorias en
ambos ruidos: después de realizar ejercicio, en el hipertiroidismo, en la insuficiencia
aórtica, en el embarazo y en los niños.

Automedición en el hogar

En la actualidad es común que los pacientes acostumbren realizar sus mediciones
de PA utilizando dispositivos comprados en el mercado libre, pero sin indicación mé-
dica ni control del procedimiento. No obstante, esta situación induce con más fre-
cuencia alarma y confusión, en lugar de proveer una ayuda en el manejo de la situa-
ción. Esta forma de automedición no se recomienda.

La automedición puede efectuarse con esfigmomanómetros de mercurio, aneroi-
de y electrónicos, pero dado que los dos primeros necesitan más destreza, los electró-
nicos son preferidos para realizar las mediciones de PA. Además, en un estudio con
automedición comparando un dispositivo electrónico (técnica oscilométrica) con un
esfigmomanómetro aneroide (técnica auscultatoria), utilizando MAPA como están-
dar de validación, se encontró una mejor correlación para la técnica oscilométrica
que para la técnica auscultatoria, en ambos casos para sistólica y diastólica, respectiva-
mente.19 Este hallazgo parece indicar que los dispositivos electrónicos pueden ser uti-
lizados de manera confiable, además de ser más fáciles de utilizar por los pacientes.

Sin embargo, existen diferentes tipos de dispositivos electrónicos y no todos son
aconsejables. Los más empleados y recomendables son los que constan de un braza-
lete para medir PA en el brazo o la arteria humeral.20 Estos esfigmomanómetros son
confiables tanto en la clínica como en los ensayos clínicos en los que se han utiliza-
do. Existen modelos con una impresora integrada y más recientemente han salido a
la venta modelos con memoria y capacidad de almacenamiento de más de 300 lec-
turas. Además, poseen un sistema para manejar los datos mediante computadora.
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Existen algunas variantes de este mismo grupo de dispositivos, como los que se co-
locan en el dedo, pero éstos son extremadamente sensibles a la posición, por lo que
presentan importantes fluctuaciones en la medición de PA y debido a esta situación
no se recomiendan para su uso clínico. Como ejemplo de estos dispositivos, la PA
sistólica es mayor que la tomada en el brazo.21 De manera especial, los dispositivos de
muñeca son muy populares entre los pacientes hipertensos debido principalmente a
que no se necesita remover la ropa para efectuar la medición. No obstante, se tienen
que considerar más detalles durante el proceso de medición; por ejemplo, la muñe-
ca deberá estar al nivel del corazón evitando cualquier movimiento de la misma, da-
do que tanto la flexión como la hiperextensión afectan la exactitud de los valores.

La automedición es un modelo reproducible en el largo plazo. Un estudio recien-
te comparando su reproducibilidad a un año encontró una mayor correlación, tanto
para sistólica y diastólica, que con la medición convencional.22 En otro reporte, la au-
tomedición y el modelo convencional se compararon con la medición intra-arterial,
la correlación para confiabilidad fue mejor en la automedición que en el modelo
convencional.23 Cuando se compara la automedición con el monitoreo ambulatorio
de 24 horas, la correlación ha sido muy aceptable, en contraparte, cuando la autome-
dición se compara con la medición convencional, la correlación es más baja.24 Parte
de la superioridad en reproducibilidad se explica por el mayor número de registros
obtenidos por la automedición.

Para un adecuado procedimiento de automedición se necesita que las mediciones
se realicen con un dispositivo validado, un brazalete del tamaño necesario a la cir-
cunferencia del brazo y la utilización de un procedimiento estándar de medición.
Existen domicilios en Internet para revisar la lista actualizada de los dispositivos que
han sido validados para la medición de PA.25, 26 En su último reporte impreso, la So-
ciedad Europea de Hipertensión hace una revisión de los dispositivos disponibles pa-
ra automedición y recomienda para uso clínico los siguientes: Omron HEM-705CP,
Omron HEM-722C, Omron HEM-735C, Omron HEM-713C, Omron HEM-737
Intellisense.27

La automedición tiene una importante ventaja debido a que no despierta una res-
puesta de alerta tan importante como la observada con la medición en consultorio,
por lo que identifica adecuadamente al sujeto con hipertensión desarrollada en el
consultorio (por bata blanca), además de tener un mejor control de la variabilidad de
PA.6 Por otro parte, modifica el error atribuible al observador, ya que elimina la ten-
dencia de reportes terminados en cero o cinco.5
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A continuación se describen las características de automedición que necesitan
puntualizarse:7

• Un periodo de reposo de al menos 5 minutos antes del inicio de las mediciones.
Se deberán seguir las mismas recomendaciones del procedimiento de medición
auscultatoria que apliquen para la automedición, como son postura, posición del
brazo, adecuada colocación del brazalete, etcétera).

• Las mediciones se realizarán en el brazo donde la PA halla sido más alta.
• Se medirá la PA dos veces al día durante 7 días continuos. Preferentemente se acon-

seja utilizar un esfigmomanómetro con memoria integrada.
• La automedición deberá ser bajo supervisión del médico.

Los valores normales de automedición no son los mismos que para la medición
convencional. En general, la automedición es menor aproximadamente en 10 mmHg
en la PA sistólica y 5 mmHg para la diastólica.28 En la actualidad se acepta como
anormal un promedio de PA igual o mayor de 135/85 mmHg.6, 7

Frecuencia y tiempo del día para realizar la automedición

Varía de acuerdo con la indicación e información que se busca. Existen diferen-
tes protocolos, el más recomendable es el siguiente:

• Fase de inicio. Dos o tres mediciones en un tiempo predeterminado, en la mañana
y la tarde (0600-0900 y 1800-2100) durante un periodo de 7 días.29 De preferen-
cia algunos registros deberán ser tomados en el lugar de trabajo del paciente. Pa-
ra el análisis se descartan las mediciones del primer día, dado que éstas represen-
tan un periodo de familiarización y ansiedad con la técnica y por lo general no
son representativas de la PA real del paciente.

• Fase de tratamiento. Igual esquema que en la fase de inicio, pero las mediciones de-
berán ser realizadas antes de la ingesta del medicamento. En caso de modificacio-
nes al tratamiento, se promediarán las mediciones de 2 semanas para valorar el
efecto del nuevo tratamiento.30

• Fase de seguimiento. La automedición puede realizarse un día por semana en caso de
lograr control. Pero se puede aumentar la frecuencia en pacientes en quienes exis-
te muy pobre apego al tratamiento o con sospecha de resistencia al mismo.
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Limitaciones

• Inexactitud en pacientes con arritmias como fibrilación auricular.
• Evitar su uso en pacientes particularmente ansiosos con respecto a su nivel de PA,

fóbicos, neuróticos obsesivos, hipocondríacos, y sujetos con tendencia a la auto-
medicación.

• Poco útil si no se utiliza uno de los dispositivos validados.

La automedición podría ser una alternativa clínica para el monitoreo ambulato-
rio, puesto que ha mostrado ser de mucha utilidad en la evaluación de la respuesta al
tratamiento farmacológico prescrito, evitando en muchos pacientes la necesidad de
agregar más tratamiento antihipertensivo del necesario.31

Este procedimiento propicia un mejor apego al tratamiento por parte del indivi-
duo y también puede detectar un importante efecto por la bata blanca.32 Además, se
ha acumulado suficiente evidencia que muestra una mejor correlación entre la auto-
medición y la presencia de daño a órgano blanco que con la medición convencional.33,

34 La utilidad de la automedición en el ambiente clínico ha ido alcanzando paulatina-
mente un lugar importante para la toma de decisiones en el paciente hipertenso.6, 7, 35

Sus principales indicaciones son:

• Como prueba de tamizaje para detectar “efecto por la bata blanca”.
• Para evaluar el efecto farmacológico en el paciente hipertenso.
• Como un medio para lograr un mayor apego al tratamiento.

Factores que afectan la automedición

• Sesgo del observador. Con cierta frecuencia los pacientes falsifican sus registros. Los
dispositivos con memoria integrada evitan este sesgo.

• Entrenamiento del paciente. Se orientará sobre la confiabilidad del dispositivo, el pro-
cedimiento de medición, la interpretación de los resultados, la variabilidad de la
PA, los valores normales y anormales, calibración y mantenimiento del dispositi-
vo y desde luego sobre la hipertensión y su tratamiento.

• Habilidad del paciente para el procedimiento. La mayoría de los pacientes pueden rea-
lizar sus mediciones después de un breve periodo de entrenamiento. En casos es-
peciales, algún familiar cercano puede realizarle las mediciones.
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Monitoreo ambulatorio de presión arterial (MAPA)

El MAPA es otra técnica indirecta que se basa en el método oscilométrico o aus-
cultatorio.A diferencia de la técnica convencional, mide la presión ambulatoria fue-
ra del consultorio u hospital, durante las actividades habituales del paciente en un pe-
riodo de 24 horas. La PA registrada por esta técnica de medición ha demostrado un
alto valor predictivo del riesgo de complicaciones cardiovasculares en sujetos con hi-
pertensión.36

Los dispositivos necesarios para realizar el MAPA son: un monitor o esfigmoma-
nómetro automático, brazaletes de diferente tamaño y un software instalado en una
computadora personal.

Esfigmomanómetro automático: Este monitor es por lo general liviano y aunque los pri-
meros modelos eran voluminosos, actualmente miden entre 12-15 cm.Tienen inte-
grado un mecanismo de inflado que opera con una bomba de aire mecánica o ali-
mentada por una cápsula de gas comprimido que por lo general es silenciosa. Utili-
za como fuente de energía pilas alcalinas de uso común que proporcionan suficien-
te solvencia para la realización de dos registros de 24 horas. La capacidad para alma-
cenar información es de entre 200 y 300 series de datos que incluyen: presión sistó-
lica, presión diastólica, PA media y frecuencia cardiaca. Para optimizar la técnica del
MAPA, debe utilizarse un monitor que previamente halla sido validado. Los resulta-
dos de la evaluación de los dispositivos para MAPA que han sido validados pueden
consultarse en el apéndice de este libro. El costo aproximado de un monitor actual-
mente es de 35,000 pesos.

Brazalete: Existen diferentes tamaños para utilizar el más apropiado a la circunferen-
cia de brazo de cada individuo. Estos brazaletes, aunque similares a los convenciona-
les, tienen un diseño más anatómico para ajustarse al brazo. Dentro de la porción de
tela va colocada la bolsa inflable, este dispositivo integra un sensor que en conjunto
se coloca sobre la arterial humeral. Únicamente tiene una manguera de conexión lo
suficientemente larga para rodear el tórax y conectarse al esfigmomanómetro, soste-
nido por un cinturón a nivel de la cintura. Cada brazalete tiene un costo aproxima-
do de 3,000 pesos.

Software y computadora. La programación del esfigmomanómetro, así como el análisis
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de la información se realizan mediante un programa de cómputo específico y una
computadora personal, en la que se cargan los datos directamente o a través de una
interfase especial. Por lo general, el esfigmomanómetro se programa para realizar
mediciones de manera automática a intervalos variables, desde cada 5 minutos has-
ta cada hora y en diferentes periodos durante las 24 horas. Se recomienda cada 15-
20 minutos durante el día (periodo diurno: 08:00 a 23:00 hrs.) y cada 30 minutos
durante la noche (periodo nocturno: 23:00 a 08:00 hrs.). Una ventaja de estos mo-
nitores es la posibilidad de efectuar mediciones adicionales dependiendo de las ne-
cesidades del estudio, únicamente oprimiendo un botón por parte del paciente. El
precio de una computadora personal es muy variable, pero tan sólo el programa de
cómputo para analizar la información registrada en el monitor es aproximadamente
de 30,000 pesos.

Los valores de PA por MAPA de 24 horas tienen pobre correlación con los valo-
res de PA medida en consultorio, por lo general no mayor de 0.50, lo que indica una
importante discrepancia inter-individual, mientras una es alta la otra es baja y vice-
versa. La interrogante que se desprende de este hecho es, cuál de las presiones tiene
mayor significancia clínica para tomarla como mejor predictora del riesgo cardiovas-
cular de un paciente o mejor indicador de protección inducido por tratamiento? En
este sentido el MAPA ha demostrado mejor correlación,37 buena reproducibilidad,
no tiene sesgos del observador y no despierta el “fenómeno por la bata blanca”.

Ha sido motivo de debate el punto de corte para considerar a un paciente como
hipertenso con la técnica de MAPA, pero en la actualidad un promedio de las me-
diciones del periodo diurno de 135 mmHg de sistólica y/o 85 mmHg de diastólica
establece el diagnóstico de HAS.6, 7

Además, el MAPA proporciona información más allá del solo promedio de 24 ho-
ras y más frecuentemente aparece información hacia ciertos componentes que pue-
den tener trascendencia clínica. Los más estudiados son: el aumento matutino de PA,
el descenso nocturno de PA, la variabilidad de corto plazo y la carga total hiperten-
siva. Esta última corresponde al porcentaje de valores por arriba de los normales y se
le asocia con una mayor predicción de daño cardiovascular que la observada con los
valores promedio de PA. Quizá uno de los componentes más importantes es el fe-
nómeno de descenso nocturno de PA. Un sujeto descendedor es aquel cuyo prome-
dio de PA nocturna desciende 10% del nivel registrado durante el periodo diurno.
Si no se presenta descenso o es menor de 10% se denomina no descendedor, y si el
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descenso cae excesivamente,mayor de 20%, se denomina hiperdescendedor.Estas dos
últimas características tienen un significado adverso para que se desarrolle daño car-
diovascular.38

A pesar de los avances en este sistema de medición, el MAPA no se debe utilizar
como una prueba de rutina en todos los pacientes con sospecha de HAS y sobre to-
do si ya existe daño a órgano blanco, en cuyo caso la medición convencional es su-
ficiente para establecer el diagnóstico. Preferentemente se debe utilizar después de
que se hayan realizado mediciones por la técnica convencional o automedición y en
las que no exista concordancia entre un valor alto de PA y la ausencia de daño a ór-
gano blanco.

Otras indicaciones para medir la presión ambulatoria se muestran en el cuadro 5.
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Explicar el procedimiento al paciente y pedirle
que no hable durante el desarrollo del mismo.

Sentado con la espalda apoyada, ambiente con-
fortable y reposo de al menos 5 minutos.

Brazo apoyado a nivel del corazón.

Brazo descubierto de ropa hasta el hombro.

Elegir el brazalete adecuado. El de 15 cm para
brazos obesos, el de 12 cm para delgados.

Esfigmomanómetro al nivel de la vista del ob-
servador.

Centrar el brazalete sobre la arteria braquial y
no ajustarlo de más o dejarlo muy holgado.

Borde inferior del brazalete deberá estar 3 cen-
tímetros por arriba de la fosa antecubital.

Palpar la arteria radial e inflar la bolsa concomi-
tantemente hasta que desaparezca el pulso. Su-
mar 30 mmHg más.Esto determina el nivel de
inflación máxima.

Desinflar el brazalete y esperar 30-60 segundos
antes de realizar la primera medición.

Se obtiene cooperación y reduce ansiedad. Ha-
blar puede aumentar la PA.

Esfuerzo físico y factores ambientales pueden
aumentar la PA.

La PA se modifica 8-10 mmHg por cada 10 cm
que la fosa antecubital se encuentre arriba o
debajo del nivel del corazón.

La ropa puede interferir para escuchar los rui-
dos. Ropa ajustada puede causar congestión
venosa y ocasionar registros erróneos.

Un brazalete demasiado grande o estrecho oca-
siona registros inexactos.

Se obtiene un mejor registro.

Brazalete holgado proporciona registros falsa-
mente altos.

El brazalete deberá dejar espacio suficiente para
colocar el estetoscopio.

Evita el fenómeno de la laguna auscultatoria y
la subestimación en la presión sistólica.

La congestión venosa puede ocasionar errores
en la medición.

Cuadro 1. Procedimiento para medir la presión arterial
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Colocar el estetoscopio ligeramente sobre la ar-
teria asegurando que toda la superficie esté en
contacto con la piel.

Inflar rápido y sostenidamente la bolsa al nivel
predeterminado.

Liberar el aire de la cámara a una velocidad de
2 mmHg por latido cardiaco.

No reinflar el brazalete después de haber inicia-
do la desinflación a fin de confirmar la presión
sistólica o diastólica.

Anotar como presión sistólica cuando aparezca
el primero de dos latidos continuos y como
diastólica el punto donde desaparezca el últi-
mo ruido. Leer la presión a la marca más cer-
cana de 2 mmHg del manómetro.

Escuchar por al menos 10-20 mmHg más por
debajo del último ruido para confirmar su de-
saparición. Después desinflar rápidamente.

Si el último ruido persiste en cero o cercano a
cero, se utilizará la fase IV para indicar presión
diastólica.

Esperar 1-2 minutos antes de repetir la medi-
ción en el mismo brazo.

Una presión intensa del estetoscopio distorsio-
na los sonidos.

La inflación rápida puede evitar la congestión
venosa.

La desinflación muy rápida o muy lenta puede
ocasionar registros erróneos.

El reinflado es incómodo para el paciente y
puede ocasionar registros erróneos.

Evitar número nones, excepto cuando se refie-
re a un promedio de mediciones.

Aunque raramente, los ruidos del Korotkoff
pueden reaparecer después de la desapari-
ción inicial y ocasionar una sobrestimación
de la PA.

Utilizar la fase IV, en algunos casos es un esti-
mador más confiable que la fase V.

Evita la congestión venosa y la obtención de re-
gistros inexactos.

Anorexigénicos (anfetaminas)
Corticoides (prednisona)
Descongestionantes nasales (fenilefrina)
Descongestionantes orales (pseudoefedrina)
Eritropoyetina
Ciclosporina
Estrógenos o Anticonceptivos Orales
Anti-inflamatorios no esteroideos (naproxen, indometacina)
Sumatriptan
Tiroxina
Antidepresivos tricíclicos

Cuadro 2. Fármacos que pueden aumentar la presión arterial
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Brazalete Diámetro del brazalete Longitud del brazalete Rango de circunferencia
Recién nacido 3 6 ≤6
Infantil 5 15 6-15
Escolar 8 21 16-21
Adulto delgado 10 24 22-26
Adulto estándar 12 30 27-33
Adulto grande 15 38 34-44
Extragrande 19 42 45-52

Cuadro 3.Tamaño del brazalete y circunferencia del brazo (en centímetros)

Modificado de Perloff D. et al., Circulation 1993;88;2460-2470.

Promedio (mmHg) Normal Limítrofe Anormal
24 horas <130/80 130-135/80-85 >135/85
Fase diurna <135/85 135-140/85-90 >140/90
Fase nocturna ≤120/70 121-125/71-75 >125/75
Carga hipertensiva
Sistólica/Diastólica (%)
24 horas <15/15 15-30 >30
Fase diurna <15/15 15-30 >30
Fase nocturna <15/15 15-30 >30

Cuadro 4. Clasificación de los valores de presión arterial por MAPA

Diagnóstico
- Elevaciones intermitentes de presión arterial
- Sospecha de hipertensión nocturna
- Hipertensión por la bata blanca
- Evaluación de hipotensión o insuficiencia autonómica 

Tratamiento
- Proporciona una mejor idea de respuesta al tratamiento
- Evalúa más adecuadamente la necesidad de modificar dosis 
- Valora la posibilidad de resistencia o pseudoresistencia
- Discrepancia entre buen control clínico pero progresión de daño

a órgano blanco

Cuadro 5. Indicaciones para realizar medición de presión ambulatoria
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Preguntas:

1. De los siguientes trastornos clínicos, ¿encuentras alguno que pueda ocasionar di-
ferencias de PA entre ambos brazos?

a) Enfermedades cardíacas congénitas.
b) Enfermedad vascular periférica.
c) Alteraciones músculo-esqueléticas y neurológicas unilaterales.
d) Disección de la aorta.
e) Ninguna es correcta.

2. ¿Cuál es el tiempo aproximado en que debe calibrarse un esfigmomanómetro ane-
roide?

a) Cada 2 años.
b) Cada 1 año.
c) Cada 6 meses.
d) Nunca.
e) Cuando la aguja no esté en el centro del cuadrante.

3. ¿Cuántos mmHg, en promedio, se sobreestiman cuando se utiliza el brazalete es-
tándar en individuos con circunferencia braquial de más de 33 cm?

a) Entre 5-9 mmHg de sistólica y entre 4-7 mmHg de diastólica.
b) Entre 1-2 mmHg de sistólica y entre 1-2 mmHg de diastólica.
c) Entre 15-20 mmHg de sistólica y entre 9-12 mmHg de diastólica.
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d) Únicamente entre 5-9 mmHg de sistólica.
e) Únicamente entre 4-7 mmHg de diastólica.

4. ¿Qué se necesita para un adecuado procedimiento de automedición?
a) Que las mediciones se realicen con un dispositivo validado.
b) El brazalete del tamaño necesario a la circunferencia del brazo.
c) La utilización de un procedimiento estándar de medición.
d) Todas son correctas.
e) Sólo a y  b.

5. La medición ambulatoria de presión arterial de 24 horas permite conocer:
a) El aumento matutino de PA.
b) El descenso nocturno de PA.
c) La variabilidad de corto plazo.
d) El efecto por la bata blanca.
e) Todas las anteriores.
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Diagnóstico y clasificación de la hipertensión arterial

M. EN C. SALVADOR FONSECA REYES

Uno de los principales motivos de consulta en la práctica clínica es el diagnósti-
co y tratamiento de la hipertensión arterial sistémica (HAS). En México, como en
muchos otros países del continente, uno de cada tres o cuatro sujetos de la población
adulta presenta esta enfermedad, exponiéndolos a un aumento en la frecuencia de
enfermedades cardiovasculares.1, 2, 3 Aunado a este problema, la Encuesta Nacional de
Salud 2000, realizada en nuestro país, encontró que por cada hipertenso que se co-
noce existe otro que lo ignora, generando de esta manera un subdiagnóstico de HAS.
Sin embargo, también es frecuente lo contrario, existe cierto número de pacientes
supuestamente con hipertensión y que después de seguimiento sin medicamentos
normalizan sus cifras de presión arterial (PA).Ambas situaciones obligan a que la me-
dición exacta de PA se vuelve extremadamente importante.1

En el ejercicio clínico diario el estándar para diagnosticar a un individuo con
HAS es únicamente a través de la medición de PA en el consultorio utilizando un
esfigmomanómetro de mercurio y un estetoscopio, a la cual se le ha denominado
técnica auscultatoria.4, 5 Esta técnica aparentemente fácil tiene una gran cantidad de
fuentes de error y muchas veces este valor de PA registrada en el consultorio no re-
fleja en forma exacta aquella a la cual la circulación y el corazón se exponen por lar-
gos periodos de tiempo, y que afecta directamente el riesgo cardiovascular en cada
sujeto. Esta PA puede considerarse como la presión “verdadera”, y a la medición en
el consultorio se le ha tomado como su equivalente. Sorprende que una situación
clínica como la HAS, definida únicamente en términos de valores de PA, se diagnos-
tique por una o sólo unas cuantas mediciones que regularmente toman unos minu-
tos y que en muchas ocasiones se alejan de la PA verdadera, propiciando que algu-
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nos pacientes con genuina hipertensión no sean identificados y otros más sean diag-
nosticados indebidamente como hipertensos.6 Los valores de PA para considerar el
diagnóstico de hipertensión arterial son en alguna forma un tanto arbitrarios. Sin
embargo, los estudios epidemiológicos demuestran una asociación gradual y consis-
tente del riesgo cardiovascular con los valores de presión: a mayor presión, mayor
riesgo, a partir de una PA de 115/75 mmHg. Dada la necesidad de que en la prácti-
ca clínica se cuente con criterios claros que determinen la necesidad de realizar una
evaluación y posterior tratamiento de la hipertensión, se considera como el valor mí-
nimo de 140/90 mmHg el punto de corte para el diagnóstico de HAS. Se deberá te-
ner cautela al aplicar estrictamente esta definición, puesto que en la actualidad y con
base en la evidencia acumulada, un paciente con valores de 135/85 mmHg pero con
diabetes o insuficiencia renal amerita un tratamiento, ya sea con fármacos o modifi-
caciones al estilo de vida, a pesar de no considerarse hipertenso desde el punto de
vista de los valores de PA. El cuadro 1 muestra la clasificación de la PA por dos de
los organismos más reconocidos en el mundo que emiten sus recomendaciones so-
bre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión arterial.5, 7 En ocasiones el diag-
nóstico de HAS no resulta tan sencillo, y dado que éste se basa en las mediciones de
PA por el propio médico o su enfermera, éstas deberán ser lo más exactas posible.
Son tres los principales factores que influyen para que la medición auscultatoria sea
poco confiable: la variabilidad de la PA, la técnica de medición y el fenómeno de-
nominado “efecto por la bata blanca”.

Factores que dificultan la obtención del valor verdadero de la PA sistémica

Variabilidad

La PA fluctúa constantemente a través del día y de la noche con diferencias en-
tre un sujeto y otro. Estas fluctuaciones pueden ser de duración muy corta, de segun-
dos a minutos, en las cuales el patrón respiratorio es el responsable, o de duración
más larga que incluyen cambios asociados con el ciclo sueño-vigilia e incluso duran-
te periodos estacionales, en invierno se registran valores más altos de PA que duran-
te la primavera.8 Los principales factores que tienen influencia en la variabilidad son
fisiológicos, como la actividad física y mental, además de los factores del medio am-
biente.9 Un individuo por diferentes situaciones, muchas de ellas transitorias, puede
presentar en un momento dado un valor elevado de PA y normalizarse una vez de-
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saparecido el trastorno desencadenante. Esto explica por qué la PA que prevalece en
cualquier individuo no se determina fácilmente con mediciones únicamente en el
consultorio. La variabilidad de la PA es tal en una medición, que sin importar lo
exacta que sea, no es suficiente para establecer diagnóstico de HAS.A pesar de esto,
no es tan infrecuente observar que algunos médicos diagnostican HAS e inician tra-
tamiento farmacológico cuando encuentran cualquier PA por arriba de 140/90
mmHg sin antes confirmar que este valor se presente de manera sostenida.10 El mo-
nitoreo ambulatorio de presión arterial (MAPA) y la automedición son dos técnicas
de medición de PA que pueden disminuir el efecto de la variabilidad inherente de
la PA y que aplicadas en algunos casos particulares pueden ayudar a conocer la PA y
por lo tanto a precisar el diagnóstico de HAS. Más adelante en este mismo capítulo
se describirá su utilidad en el diagnóstico de HAS.

Cuando se mide PA por la técnica auscultatoria y se registran promedios de PA
menores de 130/80 mmHg o mayores de 180/110 mmHg, la posibilidad de falsos
negativos o falsos positivos es mínima, aun cuando se registre únicamente en el con-
sultorio. Sin embargo, cuando se registran presiones dentro del rango de “normal al-
ta” o de HAS estadio 1 con sistólicas entre 130-150 mmHg y diastólicas entre 80-
100 mmHg, el potencial de error en el diagnóstico es muy significativo, alcanzando
en ocasiones entre un 30-50%.11 A fin de poder controlar, en lo posible, la variabili-
dad inherente de la PA y si el paciente no tiene daño a órgano blanco, se deberá me-
dir por lo menos tres veces por visita en dos o más visitas. Un valor promedio de to-
dos los registros 140 mmHg de sistólica y/o 90 mmHg de diastólica identifica a un
paciente con HAS.5, 7 Es necesario un periodo de observación, puesto que una PA
elevada inicialmente puede ir disminuyendo después de algunos meses de seguimien-
to, una vez superado el estrés del paciente al ambiente clínico y una mayor familia-
ridad con el médico o sus procedimientos de exploración física.12

Desde luego que habrá situaciones que no se ajusten a un periodo de espera, por
ejemplo, que la presión sistólica sea de 180 mmHg o más y la diastólica de 110
mmHg o más. Es indudable que en este caso no tenemos que diferir por más tiem-
po el tratamiento antihipertensivo.

La técnica convencional de PA probablemente seguirá siendo el método princi-
pal de evaluación en el ambiente clínico, pero como se ha mencionado previamen-
te tiene sus limitaciones.A medida que la PA registrada en el consultorio se acerque
a un umbral que sugiera tratamiento y no exista daño a órgano blanco, se deberán
realizar mayor número de mediciones antes de tomar la decisión de iniciar con fár-
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macos y cuando sea posible o en casos especiales se deberá complementar con me-
dición ambulatoria. Esta estrategia evitará que muchos individuos sean diagnostica-
dos como hipertensos con base en una incorrecta o incompleta valoración.13

Tan sólo para ejemplificar lo anterior, en un estudio de pacientes con PA alta
identificados en una primera visita a los cuales no se les prescribió tratamiento anti-
hipertensivo y que fueron evaluados por siete meses, 24% de estos sujetos fueron re-
clasificados como normales después de cuatro visitas.14 Afortunadamente la decisión
de iniciar tratamiento en un paciente hipertenso depende en gran medida del ries-
go cardiovascular individual al que esté expuesto, en la que además del promedio de
PA, se toma en cuenta el número y calidad de factores de riesgo (diabetes mellitus,
hipercolesterolemia, tabaquismo, obesidad, etc.) y la presencia de daño a órganos
blanco (cardiopatía isquémica, enfermedad isquémica cerebral, proteinuria para alte-
ración renal, etcétera).5, 7

Técnica de medición

Un hecho bastante común cuando se mide PA es el uso inadecuado de la técni-
ca correcta para medirla.15, 16 Tanto médicos como enfermeras modifican frecuente-
mente su técnica de medición. Si bien, algunos clínicos poseen un suficiente cono-
cimiento teórico sobre la mejor técnica de medición, en la práctica demuestran al-
gunas deficiencias.13 Algunos investigadores han encontrado el mismo problema en
el personal de enfermería.17, 18 Esta situación produce consecuencias importantes,
considerando que son precisamente las enfermeras las que realizan las mediciones en
numerosas clínicas y hospitales en apoyo a los médicos para la toma de decisiones.A
fin de evitar en lo posible mediciones inadecuadas, también se han publicado guías
que son de gran ayuda para la determinación de la PA.19, 20, 21 En los cuadros 2 y 3 se
muestran algunos de los factores más importantes que pueden intervenir para intro-
ducir error en la determinación del valor de PA.Aunque numerosos, quizá los cua-
tro factores más importantes son los siguientes: a) brazalete apropiado a la circunfe-
rencia del brazo,22 b) esfigmomanómetro calibrado, c) entrenamiento de la persona
que realice las mediciones y, d) número suficiente de mediciones a fin de reducir el
efecto de la variabilidad inherente de la PA.

Aunque el MAPA es una técnica de medición que ha avanzado de manera im-
portante como ayuda en el diagnóstico y tratamiento de pacientes con PA alta, se ha
demostrado que cuando la medición en el consultorio por técnica auscultatoria se
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realiza apegada a normas internacionales y durante un tiempo más prolongado, se
pueden obtener tan buenos resultados o mejores que el MAPA. En un estudio que
evaluó ambas técnicas de medición se encontró que cuando se compararon la PA ba-
sal obtenida por MAPA y el promedio de 6 lecturas en dos visitas al consultorio, el
MAPA predijo más exactamente la evolución a hipertensión sostenida en un grupo
de sujetos con riesgo alto de HAS en los siguientes 5 años. Sin embargo, cuando se
promediaron 18 lecturas obtenidas en visitas mensuales durante seis meses contra el
mismo promedio del MAPA basal, la predicción fue mucho mejor para la medición
en consultorio.23

Fenómeno por la bata blanca

Es el aumento transitorio de PA que desencadena la medición cuando ésta se to-
ma por un médico o enfermera.24 Cuando la PA se encuentra persistentemente alta
en la clínica o consultorio pero es normal en forma ambulatoria, se utiliza el térmi-
no “Hipertensión por la bata blanca”,25 o más correctamente denominada “Hiper-
tensión únicamente en el consultorio”,26 ya que el lugar donde se mide parece tan
importante como la presencia del médico.27 Su frecuencia es variable pero puede al-
canzar hasta el 35%.28 En un estudio que realizamos en pacientes con diagnóstico
previo de hipertensión establecido por médicos familiares en una unidad médica fa-
miliar, encontramos 20% de “hipertensión únicamente en el consultorio”.29 Se iden-
tifica cuando un paciente tiene promedio de PA en consultorio (después de por lo
menos 2 visitas) igual o mayor a 140 mmHg de sistólica y/o 90 mmHg de diastóli-
ca, pero la medición ambulatoria preferentemente mediante Monitoreo Ambulato-
rio de Presión Arterial (MAPA) del periodo diurno es menor de 135/85 mmHg de
sistólica y diastólica respectivamente. Es más frecuente observar la “hipertensión úni-
camente en el consultorio” en mujeres jóvenes y en ancianos. La medición repetida
de PA en consultorio (4-6 visitas) en pacientes con diagnóstico reciente de HAS ha
demostrado que puede disminuir la prevalencia de “hipertensión únicamente en el
consultorio”.12

Parte de la necesidad de identificar esos sujetos es que su morbi-mortalidad es más
baja y su evolución y pronóstico mejor que el de los pacientes con PA alta por me-
dición en consultorio y MAPA.A diferencia de la HAS persistente, que requiere tra-
tamiento de por vida, en la “hipertensión únicamente en el consultorio” no se ha de-
mostrado que el tratamiento con fármacos modifique los valores de presión ambu-
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latoria y reduzca el riesgo de afectación cardiovascular.30 En todo paciente con “hi-
pertensión únicamente en el consultorio” se debe buscar daño a órganos blanco, co-
mo hipertrofia ventricular izquierda, disfunción diastólica o microproteinuria. En ca-
so de no existir daño, se recomienda únicamente vigilancia de la PA por más tiem-
po, realizar el MAPA cada 6 ó 12 meses para observar posible evolución a HAS per-
sistente y la implementación de modificaciones al estilo de vida (ejercicio regular, re-
ducir peso, restricción de sal, etcétera). Por otra parte, la presencia de daño a órgano
blanco hace necesario el establecimiento de medidas farmacológicas de manera in-
mediata.31

Debido a que la medición auscultatoria posee algunas limitaciones en el diagnós-
tico de hipertensión arterial, el desarrollo de la automedición y el MAPA (cuyas téc-
nicas de medición e indicaciones son explicadas en otro capítulo de este libro) han
sido importantes y de gran ayuda para el médico en la toma de decisiones acerca de
esos pacientes. Si bien, un número significativo de individuos hipertensos puede ser
bien diagnosticado sin el MAPA de 24 horas, y únicamente con mediciones repeti-
das en consultorio, existe un grupo de pacientes que presentan características espe-
ciales en las cuales el registro de PA por MAPA o automedición es muy útil para el
diagnóstico y seguimiento de su trastorno hipertensivo. La principal indicación del
MAPA es para pacientes con la posibilidad de presentar el fenómeno conocido co-
mo “hipertensión únicamente en el consultorio” o “hipertensión por la bata blan-
ca”. Desafortunadamente, no existen marcadores clínicos precisos para saber cuáles
pacientes presentan esta situación clínica, por lo que se aconseja investigarla en todo
aquel individuo con diagnóstico reciente de hipertensión sin la presencia de daño a
órgano blanco. La disyuntiva es, por consideraciones de costo, si necesariamente a to-
dos estos pacientes se les debe realizar un MAPA. La respuesta puede ser obtenida si
conocemos los resultados cuando se compara la utilidad de automedición y el pro-
pio MAPA. En este sentido, en un estudio realizado con pacientes hipertensos leves
o estadio I provenientes de una consulta médica familiar, se encontró que cuando se
utilizaba automedición para confirmar el diagnóstico, la posibilidad de subdiagnosti-
car la enfermedad era de 30% comparado con el MAPA. Sin embargo, cuando la au-
tomedición confirmaba el diagnóstico de HAS, el error era sólo de 4%.29 Estos re-
sultados justifican la toma de decisiones descritas en la figura 1.
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Guía
JNC 7 2003 Europea 2003 Sistólica y/o Diastólica
categoría categoría (mmHg) (mmHg)
Normal Óptima <120 y <80
Prehipertensión 120-139 ó 80-89
——— Normal <130 y <85
——— Normal alta 130-139 ó 85-89
Hipertensión: Presión alta:
Estadio 1 Estadio 1 140-159 ó 90-99
Estadio 2 ≥160 ó ≥100
——— Estadio 2 160-179 ó 100-109
——— Estadio 3 ≥180 ó ≥110

Cuadro 1. Clasificación de la PA para adultos mayores de 18 años

Aumento en el registro
sistólica/diastólica
magnitud mmHg

Paciente
Ruidos de Korotkoff débiles Variable
Hablar durante la medición 7/8
Dolor, ansiedad Variable
Vejiga distendida 15/10
Ingestión aguda de alcohol 8

café 11/5
tabaco 6/5

Brazo con paresia (debido a EVC) 2/5
Efecto de bata blanca al médico 11 a 28 / 3 a 15

al no médico 1 a 12 / 2 a 7
doctor en relación a doctora 10

Pseudohipertensión 2 a 98 / 3 a 49
Observador
Ambiente ruidoso PAD variable
Sesgo de expectación <10
Audición alterada PAD variable

Cuadro 2. Situaciones que pueden producir error al medir PA,
principalmente con aumento en el registro
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Equipo
Ruido ambiental Variable
Válvula de perilla defectuosa ≥2 de diastólica
Ventana sucia del manómetro de mmHg 2 a 10

Procedimiento
Brazalete estrecho -8 a + 10 / 2 a 6
No centrado 4/3
Sobre la ropa 5/50
Codo demasiado bajo 6
No utilización de respaldo 6/10
Brazo no apoyado 1 a 7 / 5 a 11
Desinflado lento -1 +2 / 5 a 6
Desinflado rápido Variable sólo en diastólica
Poco tiempo entre mediciones 1 / 1
Ambiente frío (invierno) 6 / 3 a 10

Disminución en el registro
sistólica/diastólica
magnitud mmHg

Paciente
Ingesta reciente de alimento - 1 a 1 / 1 a 4
Laguna auscultatoria PAS 10 hasta 50
Efecto de habituación 0 a 7 / 2 a 12
Gasto cardiaco alto Fase V puede ser de 0
Shock PAS hasta 33

Observador
Cerrar a 0 ó 5 ≤10

Equipo
Aneroide defectuoso Puede ser >10
Nivel de mercurio bajo Variable
Perilla defectuosa PAS ≥2

Procedimiento
Brazalete muy amplio 7 / 5
Reposo prolongado >25 min. 10 / 0
Codo demasiado alto 5 / 5
Presión excesiva de la campana PAS ≥9

Cuadro 3. Situaciones que pueden producir error al medir PA 
principalmente con disminución en el registro
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Figura 1. Evaluación del paciente con presión arterial alta
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Preguntas:

1. Un valor de 140/90 mmHg en una sola medición de presión arterial (PA) utili-
zando la técnica auscultatoria puede ocasionar un diagnóstico incorrecto de hi-
pertensión hasta en un:

a) 5%.
b) 10%.
c) 20%.
d) 30-50%.
e) Ninguna de las anteriores.

2. El fenómeno conocido como “hipertensión por la bata blanca” o también deno-
minado “hipertensión únicamente en el consultorio” se diagnostica cuando los
valores de presión arterial son los siguientes:

a) PA en consultorio mayor de 140/90 mmHg y PA ambulatoria mayor de
140/90 mmHg.

b) PA en consultorio menor de 135/85 mmHg y PA ambulatoria menor de
135/85 mmHg.

c) PA en consultorio menor de 140/90 mmHg y PA ambulatoria mayor de
135/85 mmHg.

d) PA en consultorio mayor de 140/90 mmHg y PA ambulatoria menor de
135/85 mmHg.

e) Ninguna de las anteriores.

3. En la evaluación del paciente con probable hipertensión se deberá incluir también
lo siguiente:

a) Identificar los factores de riesgo cardiovascular con los que cuente cada pa-
ciente.
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b) Una evaluación completa de daño a órgano blanco.
c) Todas la pruebas de laboratorio necesarias para descartar hipertensión secun-

daria.
d) Ninguna de las anteriores.
e) a y b.

4. Es causa de error y puede influir para un valor incorrecto de presión arterial:
a) No permitir un reposo previo a la toma de al menos 5 minutos
b) Que el paciente hable durante el proceso de medición
c) Utilizar el mismo tamaño de brazalete para todos los pacientes
d) Colocar el brazalete en cualquier posición sin tomar en cuenta la ubicación

de la arterial humeral
e) Todas son correctas

5. Cuando un paciente presenta valores limítrofes de PA para el diagnóstico de hi-
pertensión y no tiene daño a órgano blanco, lo más aconsejable es:

a) Realizar mediciones de PA cada año.
b) Únicamente solicitarle un monitoreo ambulatorio de 24 horas.
c) Mediciones de PA en por lo menos otras 2 a 4 ocasiones en un lapso de 6

meses y de persistir los valores limítrofes, entonces solicitarle un monitoreo
ambulatorio.

d) Ninguna de las anteriores.
e) Sólo a y b.
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL PRIMARIA



Evaluación clínica y paraclínica del paciente con 
Hipertensión Arterial Primaria

DR. IRINEO ROBERTO RENTERÍA IBARRA

Valoración inicial

La evaluación inicial tiene tres objetivos: 1) Identificar las causas conocidas de hi-
pertensión arterial; 2) Investigar la presencia de daño a órganos blanco y enfermeda-
des cardiovasculares, la magnitud de la enfermedad y la respuesta terapéutica; y 3)
Identificar otros factores de riesgo cardiovascular o enfermedades concomitantes que
puedan definir el pronóstico y las guías de tratamiento.

Habitualmente la hipertensión arterial la encontramos durante una consulta or-
dinaria o como parte de un escrutinio rutinario por alguna otra enfermedad. En la
mayoría de los casos en que los hipertensos serán tratados en el hospital o consulto-
rio la evaluación inicial deberá consistir en:

1. Una historia clínica
2. Un examen físico, y
3. Una serie de exámenes laboratoriales y de imágenes.

La historia clínica deberá incluir: el inicio conocido de la hipertensión y su severidad,
historia o síntomas de cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca, enfermedad vas-
cular periférica, renal, diabetes mellitus, dislipidemia, gota o cualquier otra patología
cardiovascular; la historia familiar de hipertensión arterial, enfermedad arterial coro-
naria prematura, accidente vascular cerebral, diabetes, dislipidemia o nefropatía; la
historia reciente de aumento de peso, tabaquismo u otras toxicomanías; los hábitos
alimentarios, sodio, alcohol, grasas saturadas, cafeína, etcétera; el tratamiento actual,
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incluidos todos los fármacos de consumo actual que puedan estar influenciando el
aumento de la presión arterial, así como los resultados de tratamientos antihiperten-
sivos previos y los factores ambientales y psicosociales en los que se desarrolla el pa-
ciente (situación familiar, empleo, actividad física, nivel educacional) y demás facto-
res que puedan influir en las cifras de presión arterial.

La exploración física deberá incluir dos o más mediciones de presión separadas por dos
minutos con el paciente en posición supina o sentado y después de haber estado de
pie por dos minutos, verificación en el brazo contralateral (si los valores son diferen-
tes, la cifra mayor será utilizada); medición de la estatura, peso y circunferencia de la
cintura a nivel del ombligo; examen de fondo de ojo en busca de retinopatía hiper-
tensiva (estrechamiento arteriolar, constricción arteriolar focal, cambios en cruce ar-
teriovenoso, hemorragias, exudados o edema en el disco), examen del cuello en bus-
ca de soplos carotídeos, distensión venosa, aumento de la tiroides; en el precordio, lo-
calizar anormalidades del ritmo y frecuencia cardiaca, desplazamiento del ápex, au-
mento del impulso sistólico del ápex, soplos,“clicks”, tercero o cuarto ruidos; en los
pulmones, buscar estertores, broncoespasmo. Palpar y auscultar los pulsos arteriales
principales: carotídeos, humerales, abdominales, femorales, poplíteos tibiales y radia-
les; presencia de edema en miembros periféricos, cambios de coloración de la piel,
ulceraciones o cicatrices, circulación venosa, etcétera y por último la exploración
neurológica básica.

Todo lo anterior en conjunto nos deberá ofrecer la ayuda necesaria para es-
tablecer las interrogantes indispensables para contestarnos desde el primer con-
tacto la sospecha de hipertensión arterial, su magnitud en términos de severi-
dad, el estado global de riesgo cardiovascular, la posibilidad de una causa secun-
daria de hipertensión (las menos frecuentes), establecer estrategias de manejo y
finalmente un plan de tratamiento y seguimiento tal como lo mostramos en la
tabla 1.0

Para los estudios habituales del hipertenso adulto, asintomático, sin evidencia de daño
a órganos blanco (cerebro, corazón o riñón), la estrategia recomendada deberá incluir
rutinariamente:

1) Un electrocardiograma de 12 derivaciones, pues sigue siendo hoy día el mejor
método de escrutinio para dilucidar la presencia de hipertrofia ventricular iz-
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quierda o enfermedad isquémica, a pesar de su baja sensibilidad goza de una altí-
sima especificidad y sus bajos costos lo justifican.

2) Exámenes laboratoriales de glucosa en ayunas, creatinina sérica y electrolitos (So-
dio, Potasio, Cloro y HCO3) en busca de diabetes, hipokalemia y función renal.

3) Colesterol total, HDL-C, LDL-C y Triglicéridos, ya que las dislipidemias se en-
cuentran frecuentemente asociadas con la hipertensión y resulta indispensable su
diagnóstico para valorar el riesgo global de estos pacientes.

4) Urianálisis en busca de proteinuria o de algún sedimento renal anormal.

Es importante recalcar que en la valoración inicial del paciente hipertenso no se
justifica en términos de costo/beneficio ningún otro estudio laboratorial o de ima-
gen, sin embargo existen situaciones muy claras desde la evaluación inicial que bajo
la condición de “a menos que” pudiesen presentarse en la consulta diaria, tales como
las siguientes: 1) paciente con antecedentes de tabaquismo, disnea o tos, en tal caso
una radiografía AP de tórax resulta indispensable; 2) en caso de sospecha de una car-
diopatía isquémica por Enfermedad Arterial Coronaria, tan común en el hipertenso,
una prueba de esfuerzo en banda sinfín también será indispensable; 3) el hallazgo de
un soplo carotídeo en la exploración clínica, aun sin síntomas neurológicos, obliga-
ría a solicitar un ecosonograma de arterias carotídeas; 4) el solo antecedente de caí-
da en insuficiencia cardiaca del paciente hipertenso justificaría solicitar un ecocardio-
grama/doppler o el mismo estudio también resulta necesario cuando, desde la pri-
mera entrevista, se dispone de un electrocardiograma con datos de Hipertrofia Ven-
tricular Izquierda o en la exploración clínica encontramos la presencia de soplos de
insuficiencia mitral; y 5) un potasio limítrofe o bajo implicaría un aumento de la se-
creción de aldosterona (sin antecedente de uso de diuréticos) que pudiese ser debi-
da a trastornos primarios de corteza adrenal o aumento secundario de elevación de
renina como sucede en la hipertensión renovascular.

Sin embargo, habrá que establecer como premisa que la casi totalidad de la pobla-
ción hipertensa (95%) son de etiología primaria o esencial y que los menos, de etio-
logía secundaria, representan tan sólo 5% de esta población.

Ahora analicemos la tabla 1.0, en la primera línea se enfatiza que la valoración ini-
cial deberá establecer el Riesgo Cardiovascular Global (RCG) de cada paciente. Ello
implica investigar en el paciente la posible existencia de cada uno de los factores de
riesgo coronario, como son en primer lugar el genético, la edad del paciente, su gé-
nero (masculino-femenino) la existencia de diabetes, intolerancia a la glucosa, taba-
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quismo, dislipidemia, obesidad (índice de masa corporal), sedentarismo y conjuntar-
los todos ellos con las tablas de riesgo de Framinham que predicen el riesgo cardio-
vascular a 10 años. En la segunda línea de esta tabla se muestra la necesidad de esta-
blecer una posible causa secundaria de hipertensión, aunque sabemos que ésta es
muy remota. En la tercera línea se enfatizan datos que se recogen en la historia clí-
nica y que resultan cruciales para establecer estrategias para el manejo a largo plazo
del hipertenso, como son sus actividades ordinarias, su estado socioeconómico, su
grado de educación y comprensión de su enfermedad que resultan indispensables en
cada paciente para el apego al tratamiento y control a largo plazo y, en consecuen-
cia, al éxito en el tratamiento.Y en la línea cuatro se establece que la valoración ini-
cial nos debe conducir a un plan de manejo no farmacológico, que incluye el cam-
bio en el estilo de vida y la modificación de todos los factores de riesgo que en él o
ella existan, tales como: obesidad, tabaco, diabetes, sedentarismo, dislipidemia etcéte-
ra, que deberán en su caso ser atendidos con la misma responsabilidad que el propio
problema hipertensivo.

Medición de la presión sanguínea y evaluación clínica

Como ha sido señalado en capítulos previos, la hipertensión arterial se define co-
mo aquella Presión Sistólica de 140 mmHg o mayor, o Presión Diastólica de 90
mmHg o mayor, o los pacientes bajo tratamiento antihipertensivo.

El objetivo de identificar y tratar la hipertensión arterial es reducir el riesgo de las
enfermedades cardiovasculares y la morbilidad y mortalidad asociadas. Para tal obje-
tivo es útil establecer una clasificación en el adulto para identificar con ella a los in-
dividuos de alto riesgo y ofrecer las guías de seguimiento y tratamiento.

Como resultado de los estudios epidemiológicos se ha podido determinar que
tanto la presión sistólica como la diastólica tienen una relación potente, continua,
graduada, consistente, independiente, predictiva y etiológicamente significativa para
el desarrollo de la Enfermedad Arterial Coronaria. (1, 2)

Aunque la clasificación de la hipertensión para los adultos es de alguna manera
arbitraria, es útil para el clínico que debe establecer tratamientos basados en una mul-
titud de factores, incluidos los niveles de presión arterial.

En la tabla 2.0 mostramos la clasificación propuesta por el VI Comité Conjunto
de Expertos sobre la Prevención, Detección, Evaluación y Tratamiento de la Hiper-
tensión Arterial para adultos mayores de 18 años. (3)
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Esta clasificación es para sujetos que no estén recibiendo antihipertensivos y que
no tengan una enfermedad aguda. La clasificación está basada sobre el promedio de
dos o más lecturas de presión arterial en dos o más visitas consecutivas al consulto-
rio después de la evaluación inicial. Las presiones sanguíneas deberán tomarse de ma-
nera estandarizada, utilizando un equipo que llene los criterios de certificación (4) y
con las técnicas aprobadas de forma universal que se describen en otro capítulo.

Se deberá explicar al paciente el significado de las lecturas de su presión arterial
y la necesidad de mediciones periódicas. En la tabla 3.0 se describen las recomenda-
ciones de seguimiento basadas en las mediciones iniciales de presión arterial para los
adultos del mismo reporte del JNC-VI. (3)

Las mediciones de presión arterial fuera del consultorio pueden ofrecer informa-
ción de gran valor en la evaluación inicial del paciente hipertenso, las automedicio-
nes de la presión arterial una vez que hallamos entrenado al paciente para realizarlas
con la técnica y procedimientos correctos resultan de gran ayuda, ya que podremos
distinguir la presencia de una hipertensión sostenida de la llamada “hipertensión de
bata blanca”, situación que se observa con mucha frecuencia en pacientes cuya pre-
sión sanguínea se encuentra persistentemente elevada en el consultorio pero que se
mantiene normal fuera del ambiente médico del consultorio u hospital. Las autome-
diciones también permiten evaluar la respuesta de los tratamientos antihipertensivos,
mejoran la adherencia al tratamiento y potencialmente reducen costos. (5)

Las presiones sanguíneas de personas con hipertensión tienden a ser mayores
cuando se toman en el hospital o consultorio que cuando se miden fuera de los mis-
mos ambientes médicos. (6)

Aunque el esfigmomanómetro de mercurio es aún el más seguro para uso clíni-
co, generalmente no es práctico para uso en el hogar. Por ello cualquier equipo elec-
trónico validado o cualquier equipo aneroide que haya probado ser seguro de acuer-
do con los estándares internacionales podrá ser utilizado (7, 8) con los brazaletes
apropiados.
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Datos clínicos Información relevante
Riesgo Cardiovascular Global Promedio de las cifras de presión arterial

Factores de riesgo no hipertensivos
Daño a órganos blanco

Posibilidad de hipertensión Datos obtenidos por historia clínica y exámenes
arterial secundaria de laboratorio

Establecer estrategia de manejo Nivel de educación, cambios al estilo de vida,
apego al tratamiento

Plan de tratamiento y seguimiento Decisiones para cambios no farmacológicos y
farmacológicos, citas próximas, revaloraciones

Tabla 1. Información que deberá obtenerse en la valoración inicial 
del paciente hipertenso

Categoría            Sistólica (mmHg) Diastólica (mmHg)
Óptima <120 y <80
Normal <130 y <85
Normal alta 130-139 ó 85-89
Hipertensión

Estadio 1 140-159 ó 90-99
Estadio 2 160-179 ó 100-109
Estadio 3 = ó >180 ó = ó >110

Tabla 2. Clasificación de la hipertensión arterial para adultos

Presión sanguínea arterial inicial (mmHg)
Sistólica Diastólica Seguimiento recomendado
<130 <85 Revaloración en dos años
130-139 85-89 Revaloración en un año
140-159 90-99 Confirme en dos meses
160-179 100-109 Evalúelo en un mes
= ó >180 = ó >110 Evalúelo en una semana dependiendo de su estado clínico

Tabla 3. Recomendaciones para el seguimiento basado en la medición 
de la presión sanguínea inicial para hipertensos adultos
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Preguntas:

1. El estudio del paciente hipertenso debe incluir:
a) Historia clínica completa.
b) Exámenes de laboratorio.
c) Estudios de radiodiagnóstico.
d) Sólo a.
e) Todas.

2. La exploración física debe incluir en cada visita, cuando menos:
a) Una toma de presión arterial.
b) Dos tomas de presión arterial.
c) Tres tomas de presión arterial.
d) Cuatro tomas de presión arterial.
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3. Cuando los valores de la presión arterial sean diferentes en ambos brazos deberá
tomarse el mayor.

a) Verdadero.
b) Falso.

4. El objetivo de identificar y tratar la hipertensión arterial es sólo bajar las cifras de
presión.

a) Verdadero.
b) Falso.

5. La presión arterial óptima es:
a) <120/80 mmHg.
b) <130/85 mmHg.
c) <140/90 mmHg.
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Bases fisiopatológicas para el tratamiento

DR. ERNESTO GERMÁN CARDONA MUÑOZ

DR.ABEL HERNÁNDEZ CHÁVEZ

Introducción

La hipertensión arterial es una patología muy importante, en vista de su capacidad
para reducir sustancialmente la duración y calidad de vida de quien la sufre, tanto más
como antigua y severa sea la hipertensión. Esta reducción depende de la capacidad
de la enfermedad para generar complicaciones propias, principalmente cardiacas, re-
nales y del Sistema Nervioso Central, y de su participación como factor de riesgo y
de aceleración de la ateroesclerosis en estos mismos territorios, como se muestra en
la siguiente figura:

Las complicaciones de la hiperten-

sión arterial son de dos tipos: las

producidas directamente por ella y

las que se originan por la ateroes-

clerosis de la que es factor de ries-

go y de aceleración.
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Concepto

Es importante enfocar la HAS como una enfermedad compleja de etiología mul-
tifactorial y aún desconocida que involucra alteraciones hormonales, metabólicas,
vasculares, orgánicas, etcétera, en la cual el incremento de la presión arterial es sólo
una de las manifestaciones más obvias de la enfermedad, pero no el factor más im-
portante que condiciona el daño orgánico. Este enfoque nos obliga a no únicamen-
te fijarnos como meta terapéutica o de intervención normalizar las cifras tensiona-
les, sino que nos encauza además a tratar de preservar la función y evitar el daño or-
gánico, que al final, son la causa de la morbimortalidad de la HAS y no siempre es-
tán relacionadas en forma directa con las cifras de presión arterial.

Fisiopatología de la Hipertensión arterial esencial

Resulta difícil hablar de fisiopatología de una enfermedad de la cual se descono-
ce su etiología y los mecanismos responsables de su desarrollo, sin embargo existen
varias teorías que tratan de explicar el proceso fisiopatológico de la HAS:

a) Hiperactividad simpática. Numerosos estudios en humanos y modelos animales han
demostrado un aumento de la actividad simpática en la HAS. Sin embargo, no está
claro si esta hiperactividad simpática observada en el hipertenso joven con síndrome
hiperdinámico y buena respuesta a bloqueadores adrenérgicos es causa o consecuen-
cia de la enfermedad,1 ya que como lo sugieren los estudios de Ferrario, un aumen-
to en la actividad de la renina-angiotensina cerebral se acompaña de un aumento de
estímulos simpáticos,2 o las observaciones descritas por Carretero, en la que los vasos
del paciente hipertenso son hiperreactores a las catecolaminas por la influencia de
neuropéptidos locales que al actuar en forma intracrina, autocrina y paracrina con-
dicionan respuestas aumentadas a las catecolaminas.3

Otra condición que aumenta el tono simpático es la hiperinsulinemia, que dada
su gran relación con la HAS en el llamado síndrome metabólico común o síndrome
de Reaven, lo analizaremos por separado.

b) Alteración de la curva de relación presión/diuresis. En individuos normales, la presión
arterial guarda una relación directa con la eliminación de sodio y agua por el riñón,
de tal manera que cada vez que aumenta la presión arterial por estímulos fisiológi-
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cos, el riñón excreta más agua y sodio en forma compensadora para reducir las cifras
tensionales a sus niveles normales.En algunos hipertensos arteriales esenciales esta re-
lación se altera, de tal forma que se pierde o disminuye este mecanismo protector,
perpetuándose las cifras tensionales elevadas.4

Se cree que la pérdida de este mecanismo compensador se debe a un defecto con-
génito que reduce la superficie de filtración, o por una disminución anatómica o fun-
cional de los glomérulos.5

c) Teoría metabólica. Postula que existe un defecto genético de fondo, responsable de
modular el metabolismo de lípidos, carbohidratos y ácido úrico entre otros y que tie-
ne como tronco común fisiopatológico la resistencia a la insulina, definida como una
respuesta subnormal de los tejidos a una concentración determinada de insulina, su-
puestamente por una hipofunción de los receptores tisulares y cuya repercusión pri-
maria es la hiperinsulinemia, que a su vez ejerce múltiples efectos: retención de Na+,
acúmulo de Ca++, actividad simpática aumentada y expresión de proto-oncogenes
que condicionan hipertensión arterial, hipertrofia, fibrosis y disfunción tisular.6

Este síndrome metabólico, denominado “síndrome metabólico común”o “síndro-
me de Reaven”, postula que la hipertensión arterial, la diabetes mellitus no insulino
dependiente, la obesidad y las dislipidemias tienen un mismo tronco común fisiopa-
tológico, condicionado genéticamente y que la expresión fenotípica primaria varía
de acuerdo con los estímulos ambientales. La frecuencia de hiperinsulinemia en el

hipertenso es muy alta.
En un estudio reportado
por Alcocer en mexica-
nos sin tratamiento la hi-
perinsulinemia fue de
31%,7 y en un estudio re-
ciente de Cardona en hi-
pertensos no tratados y
no obesos se encuentra
una prevalencia de hipe-
rinsulinemia de 60% rela-
cionada con la edad y el
grado de hipertrofia ven-
tricular izquierda.8
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Sin duda, las dos entidades sindromáticas que más se han relacionado con la gé-
nesis y progresión de la patología cardiovascular son la Resistensia a la Insulina y la
Disfunción Endotelial, estando aún pendiente por definir si ambas patologías son una
causa de la otra, si simplemente coexisten, o bien si son una misma enfermedad que
comparte un tronco común fisiopatológico y tiene diferente expresión fenotípica en
el curso temporal de la enfermedad. Lo cierto es que difícilmente se concibe la pa-
tología cardiovascular sin la coexistencia de uno o varios elementos de la resistencia
a la insulina y la disfunción endotelial.

El término Resistencia a la insulina se define como una respuesta subnormal de los teji-
dos a una concentración dada de insulina en su capacidad para ingresar la glucosa a la célula,
y es éste quizá el punto clave de la enfermedad, ya que la hiperinsulinemia es sólo
una de las respuestas compensatorias a la baja sensibilidad a la insulina de algunos te-
jidos, mas no es el aumento de la insulina el factor más importante que condiciona
la enfermedad cardiovascular, a pesar de que la insulina per se tiene múltiples efectos
que pudieran explicarla, tales como su capacidad para retener Na+ y H2O a nivel re-
nal, potenciar la actividad simpática y la de la A II, estimular la expresión de proto-
oncogenes favoreciendo la hipertrofia y la fibrosis.

Es importante aclarar que gran parte del problema cardiovascular que genera la
resistencia a la insulina es porque esta alteración no es homogénea, ya que la capta-
ción de glucosa es diferente en cada tejido y la sensibilidad a la insulina también.
Existen tejidos insulino-resistentes que por su volumen impactan en la concentra-

ción sérica de insulina y
otros que son insulino-sensi-
bles, que por su capacidad de
producir hormonas y agen-
tes neurohumorales impac-
tan la función cardiovascular
como se muestra la figura.
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c) Teoría de la Disfunción Endotelial. La disfunción endotelial debe concebirse como un
proceso nosológico que disminuye o elimina la respuesta vasodilatadora inducida por
el endotelio, ya sea por deficiencia absoluta o relativa en la disponibilidad local de
ON, con repercusión importante en los procesos de génesis o aceleración de la ate-
rosclerosis.

El ON actúa en múltiples niveles produciendo acciones que pueden proteger de
la aterosclerosis y sus complicaciones y por eso, al disminuir su efecto biológico por
su ausencia o inactivación, puede desarrollarse la enfermedad.9

La falta de disponibilidad de ON en un momento y sitio determinados, no obli-
gadamente significa que la disfunción endotelial sea producida por daño en el endo-
telio, ya que la disminución del ON puede estar condicionada por alteraciones en
diferentes niveles del proceso de su síntesis o degradación.10

El endotelio vascular es quizá uno de los órganos más grandes del organismo y ha
pasado de ser una simple membrana de interfase entre los compartimentos intra y
extra vascular a ser un verdadero laboratorio y órgano modulador de su propia fun-
ción y de otras estructuras como son las plaquetas y el tejido muscular con sus com-
ponentes miocítico y fibroso. Dentro de las funciones que podemos destacar del en-
dotelio se encuentran:

a) Es una superficie no trombogénica.
b) Produce sustancias vasodilatadoras y vasopresoras que modulan el tono vascular.
c) Produce factores capaces de modular la expresión de proto-oncogenes que a su

vez modulan el crecimiento de la matriz fibrosa y del tejido muscular.
d) Modula la movilidad de sustancias entre los compartimentos que une/separa

influyendo en su depósito, movilización y metabolismo, cabe destacar en es-
tas sustancias a las lipoproteínas, involucradas en la génesis de la placa atero-
matosa.

e) Produce sustancias capaces de influir en la función plaquetaria y la coagula-
ción.

Cuando el endotelio disfunciona, se alteran los elementos de la cadena oxidativa,
se pierde el perfecto equilibrio entre agentes vasopresores y vasodilatadores, se acti-
va la expresión de agentes neurohumorales que al final producen remodelación, fi-
brosis e hipertrofia con retroalimentación positiva de la enfermedad. El siguiente dia-
grama ejemplifica el mecanismo de daño orgánico en HAS:
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Aún queda incierto si la hipertensión al aumentar el estrés de rozamiento es la
causa o la consecuencia de la disfunción endotelial.11 La disfunción endotelial tam-
bién se ha considerado como causa de la resistencia a la insulina; en la siguiente fi-
gura se muestra su posible relación, destacando que se requiere una información ge-
nética que predisponga al desarrollo de la patología, un medio ambiente desde la vi-
da in útero o posterior al nacimiento que favorezca la expresión de dicha informa-
ción génica y una vez disparada la expresión de los genes que producen la disfun-
ción del endotelio, ésta puede expresarse como resistencia a la insulina, como obesi-
dad, como hipertensión arterial, como dislipidemia, como diabetes mellitus, etcétera
y en su conjunto ser responsables del desarrollo de la enfermedad microvascular o
macrovascular que clínicamente se manifiestan como cardiopatía isquémica, eventos
vasculares cerebrales o periféricos y/o daño renal.

e) Teoría genética. La HAS es una enfermedad familiar, poligénica. Las evidencias su-
gieren que una alteración en la información genética al recibir estímulos específi-
cos del medio ambiente permite su expresión fenotípica manifestándose la enfer-
medad.

El gene candidato más fuerte para explicar buena parte del fenómeno hiperten-
sivo es el del angiotensinógeno y el más probablemente relacionado con las compli-
caciones, en especial en la interrelación ateroesclerosis/hipertensión es el polimorfis-
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mo del gene de la ECA; la manipulación de estos dos genes podría resultar en el con-
trol de la hipertensión arterial y de sus complicaciones.

Por otra parte, está plenamente demostrado el beneficio que se obtiene al tratar
adecuadamente la hipertensión arterial, y la importancia de lograr la meta terapéu-

tica, tal como lo
demuestra el es-
tudio HOT (Hy-
pertension Opti-
mal Treatment),
en el cual se rela-
ciona riesgo car-
diovascular contra
nivel de presión
arterial, tal como
lo muestra la grá-
fica a la izquierda.
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En grupos especiales, como los pacientes diabéticos, el beneficio obtenido sigue
aumentando al reducir aún más los valores de presión arterial, condición que hecha
por tierra la hipótesis antes aceptada de la curva “J” que postulaba que al bajar la TA
de 85 mmHg aumentaba la mortalidad. La gráfica siguiente muestra los resultados
obtenidos en el estudio HOT, en el subgrupo de pacientes diabéticos.

Otros estudios, como el estudio HOPE, realizado en pacientes de alto riesgo car-
diovascular, demuestra reducción significativa del riesgo cardiovascular al bloquear el
sistema renina-angiotensina, incluso reduciendo la aparición de nuevos casos de dia-

betes mellitus. Quizá la
mayor trascendencia de
este estudio es demos-
trar que el bloqueo de
los mecanismos neuro-
humorales es al menos
tan importante como
bajar las cifras tensiona-
les en el paciente hiper-
tenso.
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Vale la pena aclarar que de acuerdo con los lineamientos de la OMS/SIH se con-
sideran 4 diferentes niveles de riesgo, incluyendo el riesgo “Muy alto”, sin embargo,
con fines didácticos lo eliminamos, ya que la conducta terapéutica es idéntica a la del
paciente con riesgo “Alto”.

En la actualidad, el nivel óptimo de presión arterial o meta terapéutica debe in-
dividualizarse con base en el nivel de riesgo de cada paciente que muestra la tabla
anterior, debiendo considerar que entre mayor sea el riesgo del paciente, más estric-
tos debemos ser en su control. La OMS y la SIH proponen un esquema terapéutico
que facilita la toma de decisiones.12, 13
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Estratificación de riesgo del paciente con HAS
Severidad de HAS (valores en mm de Hg)

Grado I
TAS 140-159
TAD 90-99

Riesgo
Bajo
Riesgo
Medio
Riesgo
Alto

Grado II
TAS 160-179
TAD 100-109
Riesgo
Medio
Riesgo
Medio
Riesgo
Alto

Grado III
TAS>180
TAD>110

Riesgo
Alto
Riesgo
Alto
Riesgo
Alto

Condiciones asociadas

TA normal alta sin otros factores de
riesgo o enfermedad
Dos o menos factores de riesgo

Tres o más factores de riesgo
Daño en órgano blanco o diabetes
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Estratificación de riesgo

Pacientes diabéticos
o con EAC: <130/85
Si hay albuminuria 
>1gr/dl: <120/75

Riesgo Bajo

Vigilancia y medidas no far-
macológicas de 3 a 6 meses

Metas especiales

Vigilancia y medidas no farma-
cológicas de 6 a 12 meses

Riesgo Medio

Riesgo Alto

TA ≥150/95
Iniciar fármacos

TA <150/95
Sigue vigilancia

TA ≥140/90
Iniciar fármacos

TA <140/90
Sigue vigilancia

Iniciar tratamiento
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Recientemente se ha demostrado su importante efecto sobre la actividad de la
NAD(P)H, una fuente muy importante de anión superóxido en el endotelio vascu-
lar. Existe una relación compleja entre el ON y la A II, ya que aunque sus efectos
son opuestos, pues el ON produce vasodilatación, tiene efectos antiproliferativos, an-
tiapoptosis, antiagregadores plaquetarios e inhibe la migración y la adherencia de los
leucocitos y la A II al estimular su receptor AT1 hace lo contrario, su relación es más
profunda, ya que el ON tiene un efecto regulador sobre el sistema renina-angioten-
sina a varios niveles y la A II también influye sobre la producción del ON y en es-
pecial sobre la expresión del gene de la NOS inducible.15

La siguiente figura esquematiza los principales mecanismos involucrados en la
producción de daño vascular por la angiotensina II, considerando sus efectos en los
diversos sistemas y a diferentes niveles de integración y tomando en cuenta la parti-
cipación de los principales factores de riesgo.
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En presencia de hipercolesterolemia se ha demostrado la sobre-expresión del ge-
ne para la síntesis del receptor AT116 y el incremento de la actividad de la NAD(P)H
y del anión superóxido por la A II, lo cual sugiere un nuevo mecanismo mediante el
cual la angiotensina II puede disparar la cadena de procesos que llevan al daño car-
diovascular.17 Más recientemente se ha demostrado que el tratamiento hipolime-
miante al reducir los niveles de LDL reduce también las cifras de presión arterial en
pacientes con HAS.18

Estudios recientes de Ferrario demuestran que la A II al estimular su receptor AT2
incrementa la producción de ON vía aumento de bradicinina y de la actividad de
NOS-III,19 mecanismo por el cual se explican sus efectos vasodilatadores, antiproli-
ferativos, antifibróticos y antitrombóticos.

Por otro lado, el bloqueo selectivo de los receptores AT1 con Irbesartan regula la
producción de los marcadores de inflamación en pacientes con aterosclerosis prema-
tura,20 mientras que el Losartan mejora la función endotelial en pacientes diabéti-
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cos,21 ya que el bloqueo selectivo de este receptor AT1 favorece el aumento de la
Bradicinina y del ON. La siguientes figura esquematiza el mecanismo mediante el
cual la angiotensina II incrementa la producción de ON, vía estimulación de recep-
tor AT2.

Cuando se inhibe farmacológicamente la acción de la Enzima Convertidora de
Angiotensina (ECA), por un lado se inhibe la producción de la Angiotensina II y se
disminuye el freno sobre la producción de renina en el aparato yuxtaglomerular y al
acumularse la Angiotensina I, esta última se deriva a Angiotensina 1,7, que por sí so-
la antagoniza a la Angio-II y por el otro aumenta la concentración de Bradicinina,
siendo esta última la responsable de incrementar la expresión de la NOS-III y la sín-
tesis del ON con la consecuente producción de GMPc y de sus efectos benéficos de
vasodilatación, antiproliferación, antifibrosis y antitrombosis, siendo esta vía de la bra-
dicinina quizá el mecanismo cardioprotector más importante de los IECAS, tal co-
mo se observa en la siguiente figura:
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Diversos estudios clínicos como el TREND (Trial on Reversing Endothelial
Dysfunction) demuestran que después de 6 meses de tratamiento con un bloquea-
dor de la Enzima Convertidora de Angiotensina (ECA) con quinapril mejora signi-
ficativamente la reactividad vascular coronaria con respecto al grupo placebo. De
igual forma, el estudio BANFF (Brachial Artery Normalization of Forearm Func-
tion) demuestra que es posible evaluar en forma confiable y reproducible la función
endotelial en el bazo y que al comparar cuatro diferentes terapias antihipertensivas,
aquellas que bloquean el sistema renina-angiotensina son las que producen una más
alta mejoría de la función endotelial.22

Cuando se bloquea en forma selectiva el receptor AT1 de la angiotensina II, se
bloquean los efectos de vasoconstricción, proliferación, trombosis, etcétera (ver figu-
ra 13) y como no se inhibe la producción de angiotensina II, ésta frena la produc-
ción de renina y estimula en forma selectiva a los receptores AT2, los cuales por un
lado aumentan la producción de bradicinina y por el otro aumentan la producción
de ON por un doble mecanismo: a) aumento de la expresión de la NOS-III y b) au-
mento de ON por efecto directo de la bradicinina. El ON aumenta la síntesis de
GMPc, mismo que produce los efectos benéficos de vasodilatación, antiproliferación,
antitrombosis etcétera, tal como se muestra en la siguiente figura:
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A pesar del conocimiento acerca de los mecanismos moleculares responsables del
efecto farmacológico de estas sustancias, aún quedan muchas interrogantes sobre la
participación de otras sustancias, tales como las endopeptidasas neutras y los péptidos
natriuréticos, íntimamente relacionados con este sistema.
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Autoevaluación:

1. La Hipertensión Arterial Esencial es una enfermedad:
• Vascular.
• Metabólica.
• Inflamatoria.
• Trófica.
• Todas son correctas.

2. El objetivo terapéutico de la HAS es:
• Reducir los valores de la presión arterial.
• Evitar progresión de daño orgánico.
• Revertir daño orgánico establecido.
• Favorecer adherencia al tratamiento.
• Todas las anteriores.

3. El mecanismo más importante mediante el cual la hiperinsulinemia produce da-
ño cardiovascular es:

• Efecto directo de insulina sobre miocitos vasculares.
• Efecto de glucosa sobre riñón e hígado.
• Efecto de insulina sobre riñón e hígado.
• Efecto de insulina sobre músculo y tejido adiposo.

4. El principal elemento responsable de evitar daño vascular y aterosclerosis es:
• El endotelio vascular.
• El sistema renina angiotensina aldosterona.
• El sistema adrenérgico.
• La cascada de coagulación.

5. El riesgo cardiovascular de un paciente está determinado por:
• El valor de presión arterial.
• El nivel de insulina sérica.
• Por la interrelación de características individuales.
• Por el tiempo de evolución de la HAS.
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Preguntas:

1. El principal mecanismo de daño orgánico producido por la hipertensión arterial
se debe a:

a) El efecto mecánico por la sobrecarga de presión.
b) El tiempo de evolución de la hipertensión.
c) El tipo de hipertensión (sistólica o diastólica).
d) La activación de agentes neurohumorales.

2. El daño orgánico producido por el sistema renina-angiotensina en el paciente hi-
pertenso está mediado por:

a) Producción de bradicinina.
b) Estimulación del receptor AT1.
c) Estimulación del receptor AT2.
d) Producción de angiotensina 11-7.

3. La activación del sistema renina-angiotensina produce:
a) Eliminación de sodio y agua.
b) Estímulo para fibrosis.
c) Vasodilatación.
d) Todas son correctas.

4. La bradicinina produce en el aparato cardiovascular:
a) Vasoconstricción.
b) Inhibe agregación plaquetaria.
c) Estimula proliferación y fibrosis.
d) Todas son correctas.

5. Son factores susceptibles de intervención en el tratamiento de la hipertensión ar-
terial:

a) Volumen circulante.
b) Resistencias periféricas.
c) Expresión de agentes neurohumorales.
d) Todas son correctas.
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TRATAMIENTO



Tratamiento no farmacológico y cambios 
en el estilo de vida individual

DR. GABRIEL ARTURO RAMOS LÓPEZ

Objetivo general

Al término de este capítulo, el lector será capaz de enunciar las medidas de trata-
miento no farmacológico del individuo que padece Hipertensión Arterial Sistémica
(HAS), mismas que han demostrado científicamente ser benéficas para el manejo in-
tegral de esta enfermedad.

Introducción

El manejo de la HAS no debe ser considerado como una serie de acciones aisla-
das para el tratamiento de una sola entidad nosológica.Es imprescindible para el buen
clínico tener siempre en mente a la HAS como factor de riesgo de la cardiopatía is-
quémica (CI) y de la enfermedad vascular cerebral (EVC), además de considerar que
los individuos hipertensos tienen una alta prevalencia de dislipidemia y de intoleran-
cia a la glucosa. Por ello, al analizar las medidas de tratamiento no farmacológico de
la HAS se deben tomar en cuanta no sólo las estrategias que han demostrado facili-
tar el manejo de la HAS, sino también aquellas medidas no farmacológicas que in-
fluencian favorablemente en el desarrollo de la dislipidemia, la diabetes mellitus, la
CI y la EVC. Es importante reconocer que en los individuos hipertensos las medi-
das no farmacológicas no producen un adecuado control de la HAS por sí solas, sin
embargo, cuando las mismas son aplicadas correctamente, facilitan el manejo del pa-
ciente con HAS, pues pueden reducir tanto al número como las dosis de los medi-
camentos empleados. Estudios prospectivos en Estados Unidos han demostrado que

185Tratamiento no farmacológico y cambios en el estilo de vida individual



el desarrollo de HAS está directamente asociado con el incremento en el aporte ca-
lórico, peso corporal, consumo de alcohol y dieta pobre en el contenido de frutas y
vegetales. Al mismo tiempo, existe fuerte evidencia de que los cambios en la dieta
por sí mismos pueden hacer más lento el progreso hacia la hipertensión.A pesar de
que existen diferencias entre las diversas guías de manejo de la HAS (Británica, Nor-
teamericana, OMS, de Nueva Zelanda, Australiana, etcétera), uno de los puntos de
concordancia se refiere a la utilización de las medidas de tratamiento no farmacoló-
gico como la primera línea de manejo para el individuo con HAS y estratificación
de riesgo bajo. Otro punto de coincidencia se refiere a la aceptación de aplicar estas
medidas de modificación en el estilo de vida a todos los grupos de riesgo como com-
plemento del manejo farmacológico a implementarse. En este capítulo se revisarán
someramente aquellas estrategias de manejo no farmacológico de la HAS que por su
sustento científico han sido reconocidas en las diferentes guías de manejo publicadas
a la fecha, incluyendo manejo de obesidad; prescripción de ejercicio; ingesta de sal,
lípidos y/o colesterol; consumo dietético de potasio, calcio y magnesio; consumo de
bebidas alcohólicas; manejo del estrés y otras. Desgraciadamente se ha observado en
Estados Unidos que los médicos muchas veces adoptan de manera lenta y con cier-
to escepticismo estas recomendaciones “expertas”, particularmente si representan
mayor trabajo de su parte y menor utilidad financiera a las organizaciones de cuida-
do de la salud y a las compañías farmacéuticas. Sin embargo, estos cambios en los há-
bitos de vida que se revisarán enseguida son necesarios, reconocidos, útiles y pueden
representar una menor erogación económica a nuestros pacientes al buscar el bene-
ficio del control de la HAS, por lo que debemos motivarnos a invertir el tiempo ne-
cesario para concientizar a nuestros pacientes de la utilidad de estas medidas en la
disminución de su riesgo cardiovascular.

Sobrepeso

La obesidad, definida como un Índice de Masa Corporal (IMC) >30 Kg/m2, ha
sido asociada a la hipertensión en varios estudios. La distribución centrípeta del so-
brepeso se ha relacionado con resistencia a la insulina y por ende se puede inferir
que existe también una asociación con la mayor prevalencia de enfermedad cardio-
vascular observada en dicho grupo de personas, inclusive se considera que la HAS
es parte del síndrome metabólico (antiguamente conocido como síndrome X) de
resistencia a la insulina, D.M. o intolerancia a la glucosa, obesidad y dislipidemia. El
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sobrepeso implica también que la persona está en un desbalance entre el aporte ca-
lórico y el ejercicio, asociándose de esta forma con el sedentarismo. De hecho, se
estima que 60% de los pacientes con HAS sufre sobrepeso (IMC >25 Kg/m2). Se
ha demostrado también que existe una correlación lineal entre peso corporal y pre-
sión arterial aun cuando la ingesta de sal sea mantenida constante. Un mecanismo
fisiopatológico que asocia al sobrepeso con la HAS es la hiperinsulinemia. Se ha
descrito la elevación de los niveles de insulina tanto pre como post-prandial en la
persona obesa, la insulina puede elevar la presión arterial al ejercer una retención
renal de sodio, así como también al incrementar las resistencias arteriales periféri-
cas. Disminuir los niveles de insulina e incrementar la sensibilidad a la misma, por
medio de la reducción de peso, puede representar el mecanismo a través del cual la
reducción de peso en el obeso puede llevarlo a disminuir sus niveles de presión ar-
terial (PA).

Existe una gama de estudios controlados que han mostrado que en individuos con
un IMC >25 Kg/m2, la pérdida de peso es la modificación en hábitos de vida más
importante para disminuir la presión arterial y para prevenir el inicio de la misma en
las personas de riesgo. Entre estos estudios se han documentado disminuciones de TA
que oscilan de los 0.6/1 mmHg hasta los 2.8/2.5 mmHg (sistólica/diastólica). El
efecto de disminución de la TA por reducción de peso corporal es más notable en
aquellos grupos de pacientes que no se acompañan de restricción de sodio que en
los grupos de ingesta normal de la misma. La explicación a esto último aún no está
bien establecida.
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Tabla          Efecto de la pérdida de peso en la TA e Incidencia de Hipertensión
12.2.1          comparada con grupos de “Dieta usual” en ensayos clínicos recientes

TOHP:Trials Of Hypertension Prevention.
HCP: Hypertension Control program.
HPT: Hypertension Prevention Trial.
TAIM:Trial of Antihypertensive Interventions and Management.

Estudio

TOHP
HCP
HPT
TAIM

Pacientes
(N)
2250
189
841
878

Duración
(meses)

48
48
36
6

Pérdida de peso vs.
Dieta usual (Kg)

1.9
1.8
3.4
4.7

Diferencia en TA vs.
Dieta usual (mmHg)

1.1 / 1
0.6 / 1.5
2.4 / 1.8
2.8 / 2.5



En personas no obesas la reducción de su IMC no representa una medida impor-
tante en el manejo de la HAS, mas sin embargo, aspectos dietéticos generales revis-
ten importancia, como se verá más adelante.

Es importante recalcar que además del efecto directo que pueda ejercer la dismi-
nución de peso sobre las cifras de TA, en la persona con sobrepeso existen otras ga-
nancias agregadas en la salud integral del individuo, mencionando entre ellas la me-
joría en su perfil de lípidos, en su tolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina, la
disminución de la posibilidad de desarrollar osteoartrosis degenerativa y apnea del
sueño, mejoría en su tolerancia al ejercicio, y en algunas personas mejora su autoes-
tima y tienen menos cuadros depresivos secundarios originados por aspectos “socio-
culturales”, en fin una mejoría en su calidad de vida.

Sal (cloruro de sodio)

La influencia del contenido de sal en la alimentación sobre las cifras de TA tanto
en población normotensa como hipertensa ha sido demostrada en estudios observa-
cionales y de intervención.Aunque algunos autores citan referencias que hacen pen-
sar que esta asociación era conocida desde hace 4000 años, no fue sino hasta el ini-
cio del siglo XX que se pudo demostrar con claridad y metodología científica la
mencionada correlación. Los estudios modernos, como el Intersalt –observacional–,
han permitido llegar a conclusiones de índole práctica para el manejo de la hiper-
tensión con restricción de la ingesta de ClNa. Los autores del citado estudio (abar-
có más de 10,000 individuos en una investigación multinacional) encontraron que a
una diferencia de 100 mEq/día en la ingesta de sodio se le asociaba una diferencia
en la TA sistólica de 3-6 mmHg.

Estudios de intervención, prospectivos, aleatorizados y controlados han sido la
fuente para que las diferentes guías de manejo de la HAS sugieran modificaciones en
el consumo dietético de sal, citando uno de los más recientes meta-análisis, que com-
prendió 32 estudios en hipertensos y normotensos con un total de más de 2600 in-
dividuos, mostró una reducción de 4.8/2.5 mmHg en el grupo de hipertensos y de
1.9/1.1 mmHg en normotensos. La importancia de esta “discreta” reducción de ci-
fras de TA estriba en el hecho de que una reducción en la TA diastólica tan modes-
ta como 2 mmHg representa una reducción en el riesgo de EVC de 15% y de 6%
en enfermedad coronaria.

188 Hipertensión arterial en la clínica



Algunos individuos no responden con disminución de su TA al disminuir el con-
sumo de sal en su dieta, a este fenómeno se le denomina “resistencia a la sal” y per-
mite establecer a los grupos con sensibilidad a la sal y los resistentes a la misma. La
sensibilidad a la sal se encuentra con más frecuencia en los hipertensos obesos, con
baja renina, actividad simpática incrementada o insuficiencia renal. De la misma ma-
nera, las personas hipertensas ancianas, negros o diabéticos suelen mostrarse como
sensibles a la sal. Aunque existen formas, complicadas y costosas, de medir en el la-
boratorio la sensibilidad o resistencia a la sal, esto no tiene aplicación clínica prácti-
ca, pues la resistencia o sensibilidad a la sal que muestre determinado paciente se re-
flejará en un mayor o menor descenso de sus cifras de TA ante la restricción dietéti-
ca de la sal.

¿Qué tanto debe restringirse el consumo de sal en la dieta del hipertenso? Es una
pregunta que no ha podido contestarse con una sólida base científica. No se ha po-
dido establecer con exactitud cuál debe ser la cantidad de sal a consumir en la die-
ta, las recomendaciones emitidas en las diferentes guías son arbitrarias, pero han tra-
tado de ubicarse en el terreno que brinde seguridad y al mismo tiempo permita una
adherencia a la recomendación por parte del paciente. Al mismo tiempo, dos estu-
dios observacionales en que se encontró incremento en la mortalidad cardiovascular
e infarto del miocardio en pacientes con restricción de sal hace surgir la posibilidad
de que esta restricción pueda ser dañina en ciertas circunstancias, sin embargo la eva-
luación de los efectos adversos en los 20 estudios aleatorizados de reducción de so-
dio de por lo menos 6 meses de seguimiento, publicados entre 1984 y 1996, reveló
que no se encontraron efectos adversos en reducciones moderadas de ingesta de sal.
Así pues, basados en la reducción de niveles de TA observados en múltiples estudios
clínicos, especialmente en ancianos y mujeres, se recomienda evitar el consumo ex-
cesivo de sal en la dieta. La American Heart Association, así como otros organismos
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a escala mundial, recomienda que sean 6 gr de sal, o 2.4 gr de sodio la cantidad a
consumir en promedio al día. No existe evidencia de que disminuir el consumo a
estos niveles conlleve un riesgo para la salud y sí concuerda con la cantidad utiliza-
da en los estudios citados que demostraron de manera clara una disminución en las
cifras de TA. No se ha encontrado que disminuir aún más el consumo de sal conlle-
ve un mejor radio de riesgo/beneficio para el paciente. Esta recomendación, igual
que la previa y las siguientes, implica un trabajo de educación por parte del médico
hacia el paciente, se debe insistir en que esta cantidad no atenta contra la idiosincra-
sia de nuestra cultura culinaria, pues permite que los alimentos “tengan sabor”, de la
misma manera se debe instruir al paciente para enterarse de la cantidad de sodio con-
tenida en los diferentes alimentos industrializados.

No es raro que al externar la sugerencia de limitar el consumo de sal a 6 gr al día
no sepamos en realidad qué significan en la práctica común cotidiana esos 6 gramos
de sal, de ahí que recomiendo que al término de esta lectura proceda a cuantificar
en unidades comunes (cucharadas cafeteras) qué volumen de sal de mesa correspon-
de a 6 gr de la misma; la cocina equipada con una báscula se convierte en el mejor
laboratorio para tales efectos.

Al paciente y a la familia se le pueden dar instrucciones tan sencillas como:

1. Evitar el uso de los saleros en la mesa y limitarse a emplear esos famosos 6 gr de
sal al preparar los alimentos.

2. Disminuir el uso de la sal al preparar los alimentos. Esto es quizá el paso más difí-
cil, ya que nuestros receptores al gusto de la sal, ubicados en la lengua, estarán ha-
bituados a altos contenidos de la misma y por ello al principio los alimentos “ca-
recerán de sabor”, sin embargo, luego de 2 a 4 semanas después de iniciar esta dis-
minución, nuestros receptores podrán percibir el gusto a la misma a pesar de que
los alimentos tengan menor concentración de sal.

3. Evitar el consumo de alimentos procesados que tienen sal añadida.

Potasio

Así como se ha demostrado que la disminución en la ingesta de sal conlleva bene-
ficio para el paciente hipertenso y para la población general, debe tenerse en cuenta
que dicha restricción de sal va acompañada de incremento en el consumo de potasio.
En relación con los contenidos de estos dos cationes (Na y K) en la dieta, por lo ge-
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neral se reconoce que los alimentos tienen ya sea contenido alto de sodio/bajo de po-
tasio o bien bajo sodio/alto potasio. Se ha demostrado una relación inversa entre la
ingesta de potasio y las cifras de TA desde principios del siglo XX. Publicaciones re-
cientes de diferentes países, tanto desarrollados como en vías de desarrollo, han resu-
citado el interés en el posible papel que juega el potasio como medida para prevenir
y/o tratar la hipertensión. En 1997, Whelton publica los resultados de 33 estudios
aleatorizados y controlados en los que se evalúan los efectos de una ingesta incremen-
tada de potasio sobre la presión arterial tanto en población hipertensa (21 estudios)
como en normotensos (12 estudios). Los resultados del mismo se expresan enseguida.

El análisis de los subgrupos mostró que este efecto era más marcado en la población
hipertensa, en la raza negra y los individuos que consumían altas cantidades de sodio.
Prácticamente en todos los estudios los pacientes recibieron entre 48 y 120 mmol al
día de potasio en forma de KCl. En la gráfica se excluyen los resultados del estudio de
Olber, el cual mostró reducciones increíbles en las cifras de TA (-41/-17 mmHg).

Se han sugerido varios mecanismos de acción para explicar por qué razón el po-
tasio logra este efecto en las cifras de TA, entre ellos:

• Efecto natriurético directo.
• Supresión de los sistemas renina-angiotensina y nervioso simpático.
• Efecto sobre kalikreinas y eicosanoides.
• Mejoría de la función de los barorreceptores.
• Efecto vasodilatador directo con reducción de las resistencias vasculares periféricas.
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Además de los efectos antihipertensivos que posee el incremento en la ingesta de
potasio, existe evidencia de que esta misma provee de protección vascular y por lo
mismo disminuye la probabilidad de desarrollo de eventos vasculares cerebrales in-
dependientemente de las cifras de presión arterial que maneje el individuo. El estu-
dio Framingham demostró, en 1995 por Gillman, que al incrementar el consumo de
alimentos ricos en potasio a 3 porciones por día se obtenía una reducción de 22%
en el riesgo de apoplejía en un seguimiento a 20 años.

No hay que olvidar que la administración de suplementos de potasio es una me-
dida con riesgo potencial y costosa. Por ello la recomendación es no usar los suple-
mentos de potasio de manera rutinaria en el hipertenso normokalémico, sino que su
uso debe limitarse al paciente hipokalémico, en el resto de la población, tanto en hi-
pertensos como normotensos normokalémicos, debe invocarse el empleo de dietas
ricas en potasio natural, con alto contenido de frutas y vegetales como se ha sugeri-
do en el reciente estudio DASH.

Calcio

Los reportes de la literatura que ligan a la ingesta de calcio con los niveles de TA
han mostrado que existe un discreto efecto sobre la presión sistólica y prácticamen-
te nulo sobre la diastólica. Dos meta-análisis recientes documentaron que la dismi-
nución de la presión sistólica fue de 0.89 mmHg en uno y de 1.27 mmHg en el otro,
pero sin influir en los valores de la presión diastólica, en ambos meta-análisis se en-
contró que la dosis de calcio fue de 1 a 1.5 gr/día.Ambos autores llegaron a la mis-
ma conclusión: el calcio suplementario, 1 gr/día, lleva a una pequeña reducción en
la cifra de TA sistólica sin modificar la TA diastólica.

Dado que se calcula que el aporte de calcio al individuo por medio de su alimen-
tación proviene de la leche (73%), frutas y vegetales (9%), granos (5%) y otras fuen-
tes (12%), ésta debería ser su principal forma de aporte de la cantidad mínima reco-
mendada (1-1.2 gr/día). Un vaso de leche promedio (250 ml) aporta aproximada-
mente 300 mg de Ca, el brócoli y el jugo de naranja son dos ejemplos de frutas y
vegetales que también proporcionan una buena cantidad de este mineral. De nueva
cuenta la recomendación de la dieta del estudio DASH, alta en frutas y vegetales, al-
ta en productos de bajo contenido graso, pescado y pollo, baja en grasas saturadas y
colesterol, tiene un lugar preponderante en el manejo dietético de la HAS.

192 Hipertensión arterial en la clínica



Magnesio

Los resultados de los estudios clínicos para investigar los efectos del magnesio
sobre el comportamiento de la presión arterial han sido inconsistentes y cuando
se han observado han sido muy discretos. La mayoría de los estudios ha mostra-
do una tendencia a disminuir los niveles de presión tanto sistólica como diastó-
lica cuando el individuo recibe suplementos de magnesio, sin embargo esas ten-
dencias no han tenido el suficiente peso estadístico como para considerarlas sig-
nificativas.

El mayor estudio sobre magnesio e hipertensión ha sido el TOHP I, en el cual a
227 sujetos se les dio a ingerir 15 mmol de magnesio en suplemento dietético, este
grupo de individuos tenía una presión diastólica entre los 80 y 89 mmHg y fueron
comparados contra un grupo control de 234 personas que recibieron placebo, el se-
guimiento fue de 6 meses. No se observó diferencia en las cifras de presión arterial
entre los dos grupos.

Basándose en los resultados de los estudios controlados, a la fecha no se puede re-
comendar el uso de suplemento de magnesio en la dieta con el propósito de modi-
ficar las cifras de presión arterial. Sin embargo sí es conveniente la ingesta de la can-
tidad diaria recomendada de 300 mg en promedio. Esta cantidad debe provenir de
fuentes naturales, teniendo en cuenta que aproximadamente 45% del magnesio de la
dieta se obtiene de frutas, vegetales y granos y aproximadamente 30% proviene de
leche, carne y huevos, cifras que concuerdan, de nuevo, con las recomendaciones del
estudio DASH.
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Alcohol

El consumo de alcohol ha acompañado al desarrollo de la humanidad. Es indu-
dable que el consumo en exceso de esta sustancia produce efectos adversos diversos
en la salud del individuo, de igual manera ha sido demostrado el efecto benéfico del
consumo de alcohol sobre la incidencia de enfermedad arterial coronaria. Uno de
los efectos deletéreos del alcohol sobre la salud es el asociado a la hipertensión arte-
rial sistémica. El consumo del mismo y su relación directa con el nivel de TA ha si-
do consistentemente observado en más de 50 estudios epidemiológicos de diferen-
tes culturas y razas en el mundo, a mayor consumo, mayor cifra de TA. Este efecto es
claro cuando el consumo es superior a dos “bebidas” por día, definiendo el término
de “bebida” como el contenido de 14 gr de etanol; representado por 12 onzas de cer-
veza, 5 onzas de vino de mesa o 1.5 onzas de bebidas destiladas.Así pues, el consu-
mo de 3 o más bebidas por día se asocia con un incremento de 100% en la preva-
lencia de HAS.

Más de 10 estudios aleatorizados se han efectuado a fin de observar el efecto de
la disminución en el consumo de alcohol sobre las cifras de TA, los resultados de al-
gunos se concentran en la siguiente tabla:

Prácticamente en todos estos estudios la diferencia en las cifras de TA de los gru-
pos activos vs. los controles fue estadísticamente significativa, es claro que la mayo-
ría fueron estudios de corta duración y de poca población, pero los resultados son
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Estudio, año

Puddey, 1985
Howes, 1985
Puddey, 1987
Wallace, 1988
Parker, 1990
Cox, 1990
Puddey, 1992
Ueshima, 1993
PATHS, 1998

Número

46
10
44
641
59
72
86
54
641

Duración
(semanas)

6
.6
6
52
4
4
18
3

104

TA Basal
(mmHg)
133/76
120/66
142/84
136/82
138/85
132/73
137/85
144/96
140/86

Diferencia
bebidas/día

3.7
5.7
4
1

3.8
3.4
3

1.7
1.3

Diferencia
TA (mmHg)

3.8/1.4
8/6
5/3

2.1/??
5.4/3.2
4.1/1.6
4.8/3.3
3.6/1.9
.9/.6



consistentes con la evidencia de los estudios epidemiológicos como el Kaiser-Per-
manente Multiphasic Health Examination Data, NEJM, 1977.

El estudio PATHS de 1998, que fue el de más larga duración y mayor número de
participantes, mostró una pequeña diferencia, pero estadísticamente significativa, de
la reducción de las cifras de TA ante la disminución de poco más de una bebida al
día; por sí solo este estudio no es suficiente para que se considere aisladamente a la
disminución del consumo de alcohol como único medio de prevención de HAS en
población con consumo moderado o alto de alcohol, sino que sugiere que esta me-
dida debe complementar a los otros cambios en el estilo de vida a fin de prevenir el
desarrollo de HAS.

El alcohol también provee, en cantidad limitada, un efecto protector para el desa-
rrollo de enfermedad arterial coronaria. Se considera que se logra esto por la acción
benéfica sobre los niveles de colesterol HDL, apolipoproteínas A1 y A2, efectos an-
tioxidantes y disminución en la agregación plaquetaria. Sin embargo, el alto consu-
mo de alcohol se asocia con riesgo incrementado de HAS, cardiomiopatía y otras
complicaciones cardiacas, EVC hemorrágico, algunos tipos de cáncer, daño hepático
y gastrointestinal, así como violencia, accidentes y suicidios. Por estas razones debe
tenerse mucho cuidado en identificar a quién prescribir el consumo ligero de alco-
hol como medida de prevención para enfermedad arterial coronaria.

En resumen, la mayoría de las asociaciones que han publicado sugerencias sobre
el manejo de la HAS con medidas no farmacológicas establecen que se debe indicar
la disminución del consumo de alcohol, a los bebedores, a sólo 2 bebidas al día en el
hombre y 1 en la mujer (al parecer su menor masa corporal y menor cantidad de
deshidrogenasa de alcohol las hace más sensibles a los efectos del mismo).

En aquellos individuos que no tienen riesgo de problema de alcoholismo y en las
mujeres no embarazadas, la posibilidad de desarrollar o agravar su HAS se verá dis-
minuida al consumir sólo las cantidades señaladas y probablemente hasta logre pre-
valecer el efecto benéfico del alcohol sobre el riesgo cardiovascular.

Se debe interrogar al paciente no sólo sobre si acostumbra o no el consumo de
bebidas alcohólicas, sino que se debe tener una idea clara de la cantidad de alcohol
que consume diario en promedio.A aquellas personas en quienes se identifique que
su consumo es superior a las dos bebidas (o una en el sexo femenino), se deben ha-
cer todos los esfuerzos posibles para que, junto con las otras medidas de manejo no
farmacológicas, se logre disminuir el consumo de alcohol a las cantidades señaladas.
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Ejercicio

La relación inversa entre el ejercicio y los niveles de TA se han demostrado en nu-
merosos estudios epidemiológicos. De la misma manera, estudios prospectivos han
encontrado que la incidencia de hipertensión es mayor en la población con meno-
res niveles de actividad que en aquellos con un mayor nivel de la misma. Sin embar-
go, estos estudios al ser observacionales son limitados en su diseño, pues no existe la
certeza de que otros factores que afectan al comportamiento de la TA puedan ser
controlados.

Afortunadamente existen estudios de intervención, aleatorizados y controlados
que han demostrado también que la actividad física influye de manera favorable so-
bre la TA. En la siguiente gráfica se observa el resultado de los principales meta-aná-
lisis que correlacionan a la actividad física con la disminución de la TA, tanto en po-
blación normotensa, limítrofe e hipertensa.

En la mayoría de los estudios incluidos en estos meta-análisis se siguieron las pau-
tas recomendadas por el American College of Sports Medicine (ACSM) para la pres-
cripción de ejercicio; estas pautas determinan que el ejercicio se practique en sesio-
nes de 20 a 60 minutos de 3 a 5 veces por semana, se mantenga la frecuencia cardia-
ca (FC) al 60-90% de la FC máxima y se logre mediante actividad de grupos mus-
culares grandes de manera rítmica y aeróbica (caminar, correr, bicicleta).

La prescripción de ejercicio puede ser moderada o bien vigorosa, dependiendo de
la frecuencia cardiaca alcanzada durante las sesiones, 50-69% de la FC máxima para
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ejercicio moderado y superior a 70% de la FC máxima para ejercicio vigoroso. Se ha
visto que con ambos niveles de intensidad se logra un beneficio similar sobre el com-
portamiento de la TA, más aún si el paciente no logra ejercitarse de acuerdo con las
pautas citadas, el solo hecho de caminar o subir escaleras (en lugar de usar los ascen-
sores) le da algún beneficio sobre su presión arterial que seguirse manteniendo se-
dentario.

Se recomienda que la prescripción de ejercicio sea gradual, empezando con se-
siones cortas (10 minutos) de caminata un par de veces a la semana y de ahí ir incre-
mentando hasta lograr las metas indicadas, no importa si se requiere de varios meses
para llegar a las sesiones de 30 minutos diario de actividad vigorosa, lo importante es
crear en el individuo la cultura del no sedentarismo. Es necesario que se instruya al
paciente sobre la forma de determinar su FC (tomando el pulso carotídeo o radial)
para que él mismo pueda monitorear en qué rango de FC mantiene a su corazón
mientras realiza las sesiones de ejercicio. De manera gruesa, la FC máxima se calcu-
la restando la edad del paciente a la constante de 220, así un individuo de 45 años
tiene una FC máxima calculada de 175 (220-45) LPM. Una vez calculada su FC má-
xima, entonces se debe aplicar el porcentaje de la misma a la que queremos que el
paciente se ejercite, por ejemplo, si deseamos que ese individuo de 45 años inicie con
ejercicio moderado, entonces lo adecuado será que en sus sesiones de ejercicio su co-
razón se mantenga a un 50 a 60% de su FC máxima, es decir: 175 x 50% = 87 co-
mo límite inferior y 175 x 60% = 105 como límite superior.

Es recomendable también que se identifique a la persona que requiere una eva-
luación cardiológica con prueba de esfuerzo antes de someterse a un programa de
ejercicio. Para tal efecto, la ACSM ha emitido recomendaciones que se resumen en
el siguiente cuadro:
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Recomendaciones para prueba de esfuerzo para prescripción de ejercicio de
acuerdo con las características del paciente

Aparentemente sano       2 o más FR Coronario**   Enfermedad

* Joven: Hombre de hasta 40 años o mujer de hasta 50 años de edad.
** F.R. Coronario: Edad, historia familiar de enfermedad cardiaca, tabaquismo, dislipidemia, D.M.

y la misma hipertensión.

Intensidad

Moderado
Vigoroso

Joven*
No necesario
No necesario

No joven
No necesario
Recomendado

Asintomático
No necesario
Recomendado

Sintomático
Recomendado
Recomendado

Cardiaca
Recomendado
Recomendado



Existen contraindicaciones para la prueba de esfuerzo, tanto absolutas (isquemia,
arritmias, insuficiencia cardiaca) como relativas (hipertensión mayor de 200/115, en-
fermedad valvular), que requerirán forzosamente la participación del cardiólogo an-
tes de prescribir el ejercicio.

La actividad física tiene además otros valores agregados, pues influye favorable-
mente en otras condiciones, tales como la osteoporosis, depresión, algunos cánceres
y en la capacidad cardiorrespiratoria del individuo.

Estudio DASH

Se ha multicitado en este capítulo la dieta o estudio DASH como arma adecua-
da para el manejo no farmacológico de la hipertensión arterial. El estudio DASH
(Dietary Approaches to Stop Hipertension) fue publicado en 1997 en NEJM, 336.
Fue un estudio multicéntrico en el cual se compararon dos patrones de alimentación
contra un grupo “control” con los hábitos alimenticios promedio de Estados Unidos
de Norteamérica y su influencia sobre las cifras de TA. En este estudio no se dismi-
nuyó el consumo de sal (más de 7 gr/día) y el mismo fue similar en los tres grupos
de pacientes. La población estudiada consistió en 459 hombres y mujeres con una
edad promedio de 44 años y cifras de presión sistólica menores de 160 mmHg y dias-
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tólicas entre 80-95 mmHg. Los resultados finales se obtuvieron al término de 8 se-
manas de estar consumiendo la dieta. Las mediciones de la TA se realizaron tanto por
medios clínicos, así como por la técnica ambulatoria. Los resultados se grafican en-
seguida tanto para los cambios en la cifra sistólica como la diastólica:

La composición de la dieta de frutas y vegetales comprendió sólo a esos dos gru-
pos de alimentos, mientras que la dieta combinada o dieta DASH consistió en alto
contenido de frutas, vegetales, granos, alimentos bajos en grasas, pescado, pollo y car-
nes magras, fue diseñada para ser baja en grasas saturadas y colesterol, moderadamen-
te alta en proteínas, minerales y fibra. La dieta placebo, como ya se mencionó, la con-
formó la dieta “típica” norteamericana.

La siguiente tabla sintetiza el contenido de la dieta DASH:
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Ejemplo de 1 ración
1 rebanada de pan
1 taza de vegetales crudos
1 fruta mediana
8 onzas de leche descremada
3 onzas de carne, pollo o pescado
1/2 onza de nueces

Grupo de alimento
Granos o derivados
Vegetales
Frutas
Bajos en grasa 
Carne, pollo o pescado
Nueces

Raciones diarias
7-8
4-5
4-5
2-3

2 o menos
1/2



Plan general de manejo no farmacológico de la HAS

Hemos revisado ya los principales aspectos del manejo no farmacológico de la
HAS, se ha visto cómo medidas aisladas en grupos específicos de sujetos nos ofrecen
resultados favorables sobre sus cifras de TA, por ejemplo, en el obeso la disminución
del sobrepeso, en el alcohólico limitar el consumo del mismo, etcétera. Es necesario
no caer en el error de pensar que si con una medida logro bajar la TA, digamos 5
mm y con otra medida otros 7 mm y así sucesivamente, estas intervenciones no tie-
nen un efecto sumatorio matemático sobre el que ejerzan en la presión arterial. De
ahí que debamos intervenir sobre las áreas que mayor influencia tengan sobre el per-
fil particular de nuestro paciente.

Las recomendaciones del JNC VI se resumen a lo siguiente:

1. Reducción de peso: disminuya el aporte calórico y de grasas saturadas.
2. Limite el consumo de alcohol a 30 ml de etanol en el hombre y 15 en la mujer.
3.Actividad física aeróbica: 4 sesiones de 30-45 minutos por semana.
4. Reduzca el consumo de sodio a 2.4 gr de sodio o 6 gr de sal de mesa.
5. Mantenga el consumo adecuado de potasio (90 meq) en forma natural.
6. Mantenga el consumo adecuado de calcio y magnesio en forma natural.
7. Suspenda el tabaco.

Otras organizaciones, como la OMS y la Sociedad Internacional de Hipertensión,
han emitido guías cuyas recomendaciones están prácticamente contenidas en el JNC
VI. No debemos olvidar que uno de los objetivos principales al detectar y manejar
al paciente con HAS es evitar las consecuencias de la misma (EVC, CI, IRC), por lo
que también se tendrá que actuar sobre otros aspectos del estilo de vida que quizá
no tengan un efecto directo sobre el comportamiento de la TA o que éste sea míni-
mo, pues se ha demostrado que influyen negativamente sobre esas complicaciones,
me refiero al manejo no farmacológico de la dislipidemia, la D.M. y el hábito del ta-
baco. Se omitió hablar sobre el manejo del estrés porque a pesar de que se ha demos-
trado que personas que trabajan en ambientes de estrés tienen cifras de TA más ele-
vadas que aquellos que se desarrollan en otros trabajos, a la fecha no se tiene la evi-
dencia suficiente para considerar que las técnicas de manejo del estrés influyan favo-
rablemente en el manejo del paciente con HAS.

Es claro que a fin de modificar los estilos de vida de un individuo e influir sobre
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sus hábitos es necesario invertir tiempo en educación y en proporcionarle a nuestro
paciente la información que hará más fácil el trabajo que el trinomio paciente-fami-
lia-médico tiene al manejar a un individuo con HAS. Este tiempo invertido en la in-
formación y educación del paciente debe ser complementado con medidas de refor-
zamiento en las visitas subsecuentes al consultorio. No obstante lo anterior, una bue-
na cantidad de pacientes requerirá manejo farmacológico ,mismo que no debe sus-
tituir a las medidas de modificación de sus hábitos de vida, sino por el contrario,
complementar a las mismas.
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Preguntas:

1. ¿Cuál es la medida terapéutica no farmacológica que tiene más impacto en la dis-
minución de la PA?

a) Disminuir el consumo de sal a 6 gr máximo por día.
b) Fomentar el aumento del consumo de calcio.
c) Disminuir el IMC en pacientes obesos y con sobrepeso.
d) Realizar ejercicio según recomendaciones sugeridas.
e) Todas excepto b.

2. Factor fisiopatológico que asocia al sobrepeso con la HAS:
a) Hiperinsulinemia.
b) Tener una obesidad centrípeta.
c) Hipertrigliceridemia.
d) Hipercolesterolemia.

3. Mecanismos sugeridos por medio de los cuales el potasio disminuye la presión ar-
terial, excepto:

a) Efecto natriurético directo.
b) Mejoría de la función de los barorreceptores.
c) Efecto al inhibir el simportador NaK2Cl en el músculo liso vascular.
d) Efecto vasodilatador directo con disminución de las resistencias vasculares

periféricas.

4. Características sugeridas para el ejercicio, excepto:
a) FC al 60-90% de la FC máxima.
b) Actividad de grupos musculares grandes de manera rítmica y aeróbica.
c) Sesiones de 20 a 60 minutos, 3 a 5 veces por semana.
d) Actividad continua mínima de 45 minutos de movimientos constantes.

5. Los denominados hipertensos resistentes a la sal presentan las siguientes caracterís-
ticas, excepto:

a) Obesos.
b) Renina baja.
c) Insuficiencia renal.
d) Actividad simpática incrementada.
e) Pacientes ancianos.



Tratamiento farmacológico personalizado 

M.C.P. Y M. EN C. JOSÉ Z. PARRA CARRILLO

Introducción

Para entender el tratamiento antihipertensivo personalizado debemos iniciar co-
nociendo los grupos más importantes de medicamentos que existen para el trata-
miento de la hipertensión arterial sistémica.

En la actualidad contamos con: diuréticos, bloqueadores alfa y beta adrenérgicos,
calcio antagonistas, inhibidores de enzima convertidora de angiotensina, bloqueado-
res de receptores tipo 1 de angiotensina II y otros menos usados. Describiremos sus
principales características para posteriormente considerar sus indicaciones preferen-
ciales y sus combinaciones más racionales.

Diuréticos

Para fines de tratamiento antihipertensivo analizaremos los tres grupos de diuré-
ticos con esta indicación: tiacídicos o similares, de asa y retenedores de potasio.

Los mecanismos involucrados para disminuir la PA por diuréticos pueden actuar
a través de la disminución del gasto cardiaco o de la resistencia periférica. El gasto
cardiaco es altamente dependiente del volumen venoso de retorno y éste a su vez del
volumen extracelular; los diuréticos mediante la depleción de volumen disminuyen
la PA en forma aguda. La acción a largo plazo es mediada por la disminución de re-
sistencias periféricas (vasodilatación), ya que el volumen circulante tiende a volver a
los valores normales.

Los diuréticos tiacídicos actúan inhibiendo el co-transporte sodio cloro a través
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de la membrana luminal del segmento proximal del tubo contorneado distal, donde
el 5 al 8% del sodio filtrado se reabsorbe normalmente, su larga acción permite que
se indiquen, en dosis única cada 24 hrs. (1) Disminuyen la PA en tres fases: aguda,
subaguda y crónica. En la primera, el efecto antihipertensivo se debe principalmen-
te a la reducción del volumen circulante y extracelular con disminución del gasto
cardiaco; en la fase subaguda el volumen extracelular y el gasto cardiaco se van pro-
gresivamente recuperando y la resistencia periférica inicia su descenso, por lo que la
PA permanece baja; finalmente, en la forma crónica, el descenso de la PA se debe
principalmente al descenso de las resistencias periféricas. Para lograr la mayor efecti-
vidad de la disminución del volumen extracelular de la acción temprana de los diu-
réticos se debe combinar su administración con la indicación de dieta baja en sal. (2) 

Las dosis de los diuréticos más utilizados en nuestro país se puede ver en la tabla
1. En general se indican en dosis bajas y sus efectos colaterales (tabla 2) se presentan
en forma lineal con la dosis, por lo que a menor dosis, menos efectos secundarios.
Recientemente el estudio ALLHAT concluye que la clortalidona, como represen-
tante de los diuréticos tipo tiacidas, son superiores para prevenir una o más formas
de eventos cardiovasculares mayores que el amlodipino o el lisinopril, como repre-
sentantes de calcio antagonistas dihidropiridínicos o IECA, y son más baratos, por lo
que deben preferirse como primer paso en la terapia antihipertensiva. (3)

En general podemos decir que los diuréticos tiacídicos son los de elección en el
manejo del paciente con hipertensión arterial primaria y de primera elección a me-
nos que exista alguna indicación específica de algún otro grupo de medicamentos
antihipertensivos.

Los diuréticos de Asa actúan principalmente bloqueando la reabsorción de cloro
mediante la inhibición del cotransporte Na/K/Cl de la membrana luminal en la por-
ción ascendente gruesa del asa de Henle, sitio en donde se reabsorbe 35 a 45% del
sodio filtrado. Por lo tanto los diuréticos de asa son más potentes y tienen un inicio
de acción más rápido que las tiacidas, sin embargo, no son más efectivos para bajar la
PA ni tienen menos efectos colaterales a dosis equipotentes (ver tabla 1 y 2). Su prin-
cipal indicación es en pacientes con insuficiencia renal crónica, con depuración de
creatinina menor a 30 ml/min, o en algunas urgencias hipertensivas donde se requie-
re del inicio enérgico y rápido de la disminución del volumen circulante, como en
crisis hipertensiva con edema agudo pulmonar. La torasemida a dosis subdiurética ha
demostrado ser tan eficaz como la clortalidona como antihipertensivo en pacientes
con hipertensión arterial primaria. (4) 
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Los diuréticos retenedores de potasio actúan en el túbulo contorneado distal pre-
viniendo la pérdida de potasio. La espironolactona es un antagonista de la aldostero-
na y el amiloride y el triamtereno son inhibidores directos de la secreción de pota-
sio (K). Los tres son efectivos para reducir la pérdida de K inducida por los otros diu-
réticos y se deben usar con mucha precaución en presencia de insuficiencia renal, ya
que se puede provocar hiperpotasemia al disminuirse la capacidad de excretar pota-
sio.También debe vigilarse su uso cuando se utilizan inhibidores de enzima conver-
tidora de angiotensina o bloqueadores de receptores de angiotensina II tipo 1, por-
que se puede provocar hiperpotasemia por el efecto combinado de disminuir la se-
creción de aldosterona con la retención de K (ver tablas 1 y 2).

Bloqueadores alfa adrenérgicos

En 1948,Ahlquist descubre los receptores a y b adrenérgicos. (5) Posteriormente
los receptores a se han clasificado en dos tipos: a1 y a2, a su vez los a1 se han subcla-
sificado en: a1A, a1B, a1C; aunque al parecer este último es el mismo a1A. (6)

Los receptores a1 se localizan en las membranas post-sinápticas del músculo car-
diaco y vascular, y median vasoconstricción generalizada mediante el estímulo de la
noradrenalina liberada endógenamente, a través de la estimulación de inositol trifos-
fato y fosfolipasa C, con la subsecuente liberación de calcio (Ca) intracelular.Tam-
bién median la vasoconstricción del músculo liso de la próstata. Los receptores a2 se
localizan en las membranas pre y post-sinápticas del sistema nervioso central y peri-
férico, vasos sanguíneos, plaquetas y leucocitos, y mediados por proteínas-G inhiben
adenilciclasa. En consecuencia, el estímulo de receptores a2 produce una leve vaso-
constricción periférica directa, que es eliminada por la habilidad de los agonistas a2
de inhibir el flujo nervioso simpático central y la liberación de noradrenalina neu-
ronal, es por ello que los agonistas a2 disminuyen la presión arterial en todo tipo de
hipertensión. (7)

La respuesta exagerada de los vasos sanguíneos a los vasoconstrictores adre-
nérgicos y no adrenérgicos contribuye al incremento de la resistencia vascular
periférica durante la evolución de la hipertensión. Lo anterior hizo que los blo-
queadores a adrenérgicos fueran de las primeras drogas evaluadas como antihi-
pertensivas.

Los antagonistas de los receptores a1 han mostrado que disminuyen la presión ar-
terial (PA) mediante la reducción de la resistencia vascular periférica, sin efectos sig-
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nificativos en la frecuencia y el gasto cardiacos, con eficacia similar a la de otros gru-
pos de antihipertensivos. (8)

Los antagonistas a adrenérgicos pueden ser no selectivos (a1 y a2) como la fento-
lamina y la prazosina o selectivos a1 como doxazosina y terazocina.A través del blo-
queo a1, todos desplazan la noradrenalina del músculo liso vascular e interrumpen la
neurotransmisión simpática. Hemodinámicamente producen vasodilatación tanto ar-
terial como venosa, por lo que no producen incremento reflejo del gasto cardiaco.
Los bloqueadores selectivos a1 tienen mayor potencia antihipertensiva que los no se-
lectivos.

Además de su efecto antihipertensivo pueden tener otros efectos favorables: se ha
reportado con su uso un descenso del colesterol LDL y en forma modesta de trigli-
céridos; se utilizan a dosis bajas, en pacientes con prostatismo incipiente con y sin hi-
pertensión arterial; también en síndrome de Reynaud y ocasionalmente se han em-
pleado en pacientes con insuficiencia cardiaca para disminuir la post-carga. Pueden
utilizarse asociados con diuréticos tiacídicos, bloqueadores beta adrenérgicos y nitra-
tos. Con su uso debe vigilarse la posibilidad del efecto de primera dosis (hipotensión
ortostática severa o síncope, sobre todo si el paciente se encuentra tomando diuréti-
co), o tendencia a hipotensión ortostática. (7) 

Bloqueadores beta adrenérgicos

Los bloqueadores de los receptores beta adrenérgicos son antagonistas competiti-
vos, caracterizados por ser: selectivos b1, también llamados cardioselectivos, o blo-
queadores no selectivos cuando bloquean los receptores b1 y b2.Tradicionalmente
se ha mencionado que los receptores b1 se localizan en el corazón y los b2 fuera del
mismo (bronquios, vasculatura, etcétera), sin embargo, el tejido cardiaco contiene
ambos, por lo que la cardioselectividad es relativa y dependiente de la dosis, es decir,
a dosis elevadas los llamados cardioselectivos dejan de serlo. Los cardioselectivos al no
bloquear b2 permiten la broncodilatación adrenérgica, por lo que pueden ser más se-
guros en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva, pero pueden agravar el
broncoespasmo, por lo que en general no pueden ser usados en pacientes con asma
bronquial. A dosis bajas logran ser útiles en algunos pacientes con hipoglucemia o
enfermedad vascular periférica.

Se han clasificado dependiendo de la actividad b agonista parcial que tengan a la
que se ha llamado Actividad Simpaticomimética Intrínseca (ASI), dado que además
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de bloquear el acceso de las catecolaminas naturales o sintéticas, al estimular suave-
mente al receptor adrenérgico, producen menor enlentecimiento de la frecuencia
cardiaca en reposo, causan menos depresión de la conducción aurículo-ventricular y
reducen la resistencia vascular periférica.

También se clasifican por su lipo o hidrosolubilidad, las drogas liposolubles se ex-
cretan por metabolismo hepático, mientras que el riñón elimina las hidrofílicas. La
aplicación clínica es la selección de la droga que se elimina por la vía independien-
te al órgano dañado.

En concentraciones superiores a los niveles terapéuticos, algunos beta bloqueado-
res tienen un efecto parecido al de la quinidina o efecto anestésico estabilizador de
membrana. Sin embargo, no se ha demostrado que esta acción sea responsable direc-
ta del efecto inotrópico negativo de estos medicamentos, ya que b bloqueadores con
o sin este efecto pueden deprimir la función ventricular. Este efecto sólo se mani-
fiesta en casos de intoxicación masiva. (9) 

Los mecanismos de acción antihipertensiva de los b bloqueadores que se han re-
portado son todos o algunos de los que se enlistan: disminución del gasto cardiaco;
inhibición de la secreción de renina; reajuste de barorreceptores; acción sobre el sis-
tema nervioso central; reducción de los niveles de noradrenalina; reducción de la re-
sistencia vascular periférica y disminución de la respuesta presora a catecolaminas con
el ejercicio y estrés.

Las características farmacológicas de los principales beta y alfa beta bloqueadores
usados en México se analizan en la tabla 1.

El JNC VI recomienda que en caso de hipertensión arterial no complicada y si
no existe ninguna contraindicación, los beta bloqueadores sean considerados dro-
gas de primera línea. Sin embargo, las Guías para el Manejo de Hipertensión de la
OMS y la SIH consideran que cualquier grupo de drogas antihipertensivas es ade-
cuado como terapia inicial y que su elección dependerá de las características de ca-
da paciente.

Las posibles indicaciones para los b bloqueadores, especialmente cuando se acom-
paña la hipertensión de otras patologías, son: embarazo (con atenolol se ha reporta-
do disminución del peso fetal), diabetes, cardiopatía isquémica, infarto del miocardio
(b bloqueadores sin ASI), taquicardia auricular y fibrilación, insuficiencia cardiaca
(carvedilol), cardiomiopatía hipertrófica, estados circulatorios hiperdinámicos, tem-
blor idiopático y migraña. Las contraindicaciones probables son: enfermedad bron-
coespástica, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, depresión, bloqueo aurículo
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ventricular de segundo o tercer grado, síndrome del seno enfermo, dislipidemia, en-
fermedad vascular periférica, diabetes mellitus insulino dependiente porque pueden
empeorar la tolerancia a la glucosa y enmascarar y prolongar los síntomas de hipo-
glucemia, y por último, en atletas o pacientes físicamente activos. Los b bloqueado-
res son antihipertensivos seguros, efectivos y baratos, tanto en su uso como monote-
rapia o en combinación con diuréticos, calcio antagonistas dihidropiridínicos y alfa
bloqueadores; no deben usarse en combinación con calcio antagonistas no dihidro-
piridínicos como el verapamilo o el diltiazem o sus derivados por el riesgo de blo-
queo aurículo ventricular, la asociación con reserpina puede causar bradicardia im-
portante y síncope. (10-14) 

Carvedilol y labetalol son b bloqueadores con acción sobre los receptores a y b
adrenérgicos, por lo tanto, con actividad vasodilatadora directa que conlleva a reduc-
ción de la resistencia vascular periférica que puede mantener el gasto cardiaco, lo que
los hace útiles en el manejo de la hipertensión arterial y de la cardiopatía isquémica.
El carvedilol puede usarse para reducir la morbilidad y mortalidad en pacientes con
hipertensión e insuficiencia cardiaca que están recibiendo diurético, inhibidor de en-
zima convertidora de angiotensina y digoxina. (15)

Calcio antagonistas

Los calcio antagonistas han sido reconocidos y utilizados desde la década de 1960,
siendo el verapamilo el primero reconocido como tal. El término de calcio antago-
nistas, para las drogas que causan vasodilatación mediante el bloqueo de la entrada de
calcio en arterias despolarizadas, fue establecido desde 1969. (16)

Los calcio antagonistas como agentes antihipertensivos son muy heterogéneos en
su estructura química, modo de acción e indicación clínica, sin embargo, comparten
en forma común la acción de disminuir los niveles de Ca intracelular en las células
musculares lisas cardiacas y vasculares, inhibiendo así su contractilidad.

Se han identificado varios tipos de canales de calcio llamados: L,T, N, P y R . Los
L son los mejor identificados y se encuentran en las células miocárdicas, del tejido
nodal y músculo liso vascular, los calcio antagonistas en general bloquean este canal.
El mibrefadil (ya descontinuado del mercado mundial) actúa sobre los canales L y T.
Además del efecto sobre canales L, los calcio antagonistas pueden afectar otros me-
canismos que contribuyan a su efecto vasodilatador como:bloquear el ingreso de cal-
cio que se produce por el estímulo de receptores a adrenérgicos y de angiotensina
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II, acción que puede ser especialmente importante cuando estos sistemas se encuen-
tran activados.

La clasificación de los subtipos de calcio antagonistas se basa en su estructura quí-
mica:Verapamilo y derivados del grupo de las fenilalquilaminas; Nifedipino y deri-
vados del grupo de las dihidropiridinas; y el Diltiazem y derivados del grupo de las
benzotiacepinas (ver tabla 2).

Los efectos cardiovasculares de los calcio antagonistas se enlistan en la tabla 3, lo
mismo que sus efectos secundarios más frecuentes.

En la tabla 4 se describe el perfil farmacocinético, dosificación y frecuencia de ad-
ministración de los calcio antagonistas.

En suma, los calcio antagonistas, en el manejo de la hipertensión arterial, deben
preferirse de vida media prolongada o que su presentación y liberación los haga efi-
caces durante el periodo de 24 hrs. manteniendo un efecto suave y sostenido y pre-
ferentemente disminuyendo la variabilidad de la presión arterial. (17-22) 

Todos los antihipertensivos, por definición, disminuyen la PA. Los calcio antago-
nistas tienen efectos benéficos adicionales en pacientes con enfermedad cardiaca hi-
pertensiva: reducen la hipertrofia ventricular izquierda y mejoran sus secuelas como
arritmias ventriculares, defecto de llenado y contractilidad. Los no dihidropiridínicos
reducen el riesgo de re-infarto, pos-infarto. Los calcio antagonistas de vida media
corta y absorción rápida no deben ser indicados en el tratamiento de la hipertensión
arterial y el uso del nifedipino sublingual para el manejo de la crisis o seudo crisis
hipertensiva debe ser abandonado por el riesgo de síncope, infarto al miocardio,
evento cerebro vascular e incluso la muerte. El edema de miembros inferiores es la
principal causa de retiro de los calcio antagonistas dihidropiridínicos, se presenta más
en mujeres que en hombres, es dosis dependiente y no responde a la terapia con diu-
réticos, sin embargo, mejora con la adición de un inhibidor de enzima convertidora
(IECA) o de un bloqueador de receptores de angiotensina II tipo 1 (BRA). (23) 

La falta de efectos adversos sobre el metabolismo de la glucosa, el metabolismo de
lípidos y la perfusión renal, los han hecho atractivos en el manejo de la hipertensión
arterial del paciente diabético, con o sin insuficiencia renal, fundamentalmente co-
mo drogas de segunda línea, después de los IECA o BRA más un diurético. (24, 25)

Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina

La introducción de los inhibidores de enzima convertidora (IECA) para el trata-
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miento de la hipertensión arterial y la insuficiencia cardiaca ha representado un avan-
ce muy importante en la farmacoterapia cardiovascular. Está bien establecido que la
activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRA) tiene un efecto nega-
tivo sobre el sistema cardiovascular y promueve el daño miocárdico, arterial y renal,
entre otros (ver capítulo 11).

La inhibición de la enzima convertidora de angiotensina ha demostrado que dis-
minuye la morbilidad y mortalidad en pacientes con cardiomiopatía isquémica des-
pués de infarto al miocardio; con disfunción ventricular izquierda, desde disfunción
diastólica subclínica hasta disfunción sistólica severa con insuficiencia cardiaca con-
gestiva y en pacientes con nefropatía diabética, lo que ha llevado a que los IECA sean
actualmente indicaciones específicas en estas patologías aun en pacientes sin hiper-
tensión arterial. (10, 11)

Al inicio del uso de IECA en el tratamiento de la hipertensión arterial, sus efec-
tos se atribuyeron solamente al bloqueo de la generación de angiotensina II (AII);
actualmente sabemos que tiene un efecto doble: interrumpe parcialmente la forma-
ción de AII (vasoconstrictor) e interrumpe la degradación de la bradiquinina (vaso-
dilatador). Los resultados de la inhibición de la enzima convertidora de la angioten-
sina se deben en parte a la disminución de la AII y en parte al aumento en los nive-
les de bradiquinina (tabla 5).

En general, los cambios hemodinámicos sistémicos, tales como la disminución en
la resistencia arterial periférica y presión arterial, la disminución de la pre y post-car-
ga, son atribuibles principalmente a la disminución de AII, mientras que la bradiqui-
nina tiende a destruir el flujo sanguíneo regional dentro de los órganos, por ejem-
plo, incrementa el flujo a las regiones subendocárdicas más que a las epicárdicas, o a
la región papilar más que a la medular en el riñón. Lo anterior se debe a la distinta
sensibilidad a los efectos vasoconstrictores de la AII en la vasculatura de distintos ór-
ganos, causando la redistribución de flujo, favoreciendo la percusión de órganos vi-
tales: mejora la circulación coronaria, renal, suprarrenal y cerebral a expensas de la
circulación músculo-esquelética y cutánea. En situaciones normales los IECA no
modifican la frecuencia ni el gasto cardiaco, sin embargo, en pacientes con insuficien-
cia cardiaca en los cuales existe activación neurohormonal que incluye el SRA y ca-
tecolaminas, el bloqueo de ECA incrementa el gasto cardiaco y baja la frecuencia del
corazón, disminuyendo así la demanda de oxígeno. (26)

Los IECA en general son efectivos como monoterapia (ver tabla 6), con una tasa
de respuesta de alrededor de 60% en pacientes con hipertensión arterial estadios 1 y
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2, sin preferencia de sexo o edad y los niveles plasmáticos de renina no predicen la
respuesta individual. Sin embargo, al agregar un diurético, que hace que la presión
sea más dependiente de renina, se incrementa la respuesta a los IECA, aumentando
la tasa de respuesta a más de 80%. (26-30)

Habitualmente los IECA son bien tolerados, aunque pueden presentar efectos se-
cundarios de clase o por idiosincrasia (ver tabla 5).

La ausencia de efectos adversos sobre enfermedades coexistentes o con trata-
mientos concomitantes hace que sus efectos hemodinámicos y consecuencias me-
tabólicas presenten beneficios adicionales: incrementar la sensibilidad a la insulina
los hace útiles en diabetes tipo 2; la disminución de la resistencia vascular periféri-
ca y de la post-carga los hace útiles en insuficiencia cardiaca; el incremento prefe-
rencial del flujo sanguíneo coronario los hace benéficos en cardiopatía isquémica;
el aumento en el flujo renal con acción preferencial en arteriola eferente con dis-
minución de la presión intraglomerular los indica en pacientes con insuficiencia re-
nal y nefropatía diabética, disminuyendo también la proteinuria y protegiendo del
desarrollo de glomeruloesclerosis y falla renal. La insuficiencia renal crónica no es
contraindicación de los IECA, siempre y cuando las dosis se ajusten al nivel de fil-
tración glomerular. (24) 

Las propiedades cardio y nefroprotectoras de los IECA se han confirmado por va-
rios estudios multicéntricos, aleatorizados, longitudinales, prospectivos, con numero-
sos pacientes en insuficiencia cardiaca, post-infarto del miocardio, nefropatía diabé-
tica e insuficiencia renal crónica, de tal manera que los IECA disminuyen el riesgo
de progresión de nefropatía en diabetes insulino dependiente y disminuyen las com-
plicaciones cardiovasculares en diabéticos tipo 2 con o sin hipertensión. (31-38)

Inhibidores de vasopeptidasa

Los inhibidores de vasopeptidasa son sustancias que en una sola molécula tienen
la capacidad de inhibir simultáneamente la endopeptidasa neutra y la ECA, lo que
incrementa los péptidos natriuréticos e incrementa la vida media de otros péptidos
vasodilatadores, incluyendo bradiquinina y adrenomedulina. Mediante la inhibición
simultánea del SRA y potencializando el sistema de péptidos natriuréticos (PNA),
los inhibidores de vasopeptidasa reducen vasoconstricción y estimulan vasodilata-
ción, disminuyendo así la presión arterial (ver capítulo 11).

El omapatrilat es el primero de este grupo de medicamentos que ha demostrado
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su eficiencia en el manejo de la hipertensión arterial, tanto en el animal de experi-
mentación como en el humano. (39) 

La eficacia antihipertensiva del omapatrilat es dosis dependiente, tanto para sistó-
lica como para diastólica, e independiente de edad, sexo o raza y probablemente más
efectiva como monoterapia en un rango más amplio de pacientes que la inhibición
selectiva de ECA. (40)

Recientemente se ha demostrado que el omapatrilat fue efectivo y bien tolerado
cuando se agregó en dosis de 10 a 40 mg en pacientes que recibían hidroclorotiaci-
da (25 mg) y no se controlaba la presión con la hidroclorotiacida sola, lo que mues-
tra el efecto aditivo del omapatrilat a la hidroclorotiacida. La magnitud de la reduc-
ción de la presión arterial, después del periodo de hidroclorotiacida, fue similar al ob-
servado en sujetos que no recibían otro medicamento concomitante. (41)

Los inhibidores de vasopeptidasa pueden ser más eficaces en el descenso de la PA,
especialmente en la sistólica, mediante la disminución de la rigidez arterial inducida
por PNA, lo que llevaría a mejor protección de órganos blanco y por la elevación de
bradiquinina pueden incrementar los efectos cardio y reno-protectores. Los efectos
secundarios de estas drogas son similares a los de IECA, aunque se ha reportado ma-
yor severidad del angioedema. Otros inhibidores de vasopeptidasa que en la actuali-
dad se encuentra en fases iniciales de desarrollo son: Gemopatrilat (BMS 189921) y
MDL 100240 (Aventis),Aladotril, Mixanpril (S21402), Sampatrilat (UK-81252), RB
106 y CGS 30440. (42)

Es importante enfatizar que hasta el momento ningún medicamento de este tipo
se ha autorizado para su prescripción abierta, sólo en estudios fases 2 y 3.

Bloqueadores de receptores de angiotensina II tipo 1

El SRA es una cascada enzimática que se inicia con el corte del angiotensinóge-
no por la renina para formar la angiotensina I (AI), ésta es transformada por la ac-
ción de la ECA en AII. Se reconoce actualmente que la AI y la AII pueden ser for-
madas por otras vías enzimáticas como tonina, catepsina, tripsina y quimasa. La AII
ejerce sus poderosos efectos en distintos lechos vasculares y tejidos orgánicos me-
diante el estímulo de sus receptores específicos, tipo 1 y tipo 2, a través de los cuales
ejerce sus efectos hemodinámicos y celulares. Para mayor detalle ver capítulo 11.

El primer bloqueador de receptores de angiotensina (BRA), la Saralasina bloquea
en forma inespecífica los receptores tipo 1 y 2. Por ser una sustancia peptídica y de
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vida media muy corta, sólo se utilizó por vía endovenosa, ya que por vía oral se des-
truye. Permitió disecar más adecuadamente el SRA, identificar hipertensión arterial
“angiotensinogénica” o hipertensión renovascular y la posibilidad de curación de pa-
cientes con esta patología. (43-45)

Recientemente se han desarrollado varios bloqueadores específicos de los recep-
tores tipo 1 de la angiotensina II (AT1), se sabe que los efectos clínicos de la AII son
mediados por el receptor AT1, como son: vasoconstricción, retención de sodio, su-
presión de renina, incremento en la secreción de endotelina y vasopresina, activación
de la actividad simpática, promueve la hipertrofia del miocito, estimula la fibrosis car-
diaca y vascular, incrementa la contractilidad miocárdica, induce arritmias, estimula
PAI 1 y la formación de superóxidos. El bloqueo específico de AT1 suprime estos
efectos y conserva el efecto sobre el estímulo de AT2: diferenciación celular, antipro-
liferación e inhibición del crecimiento celular, apoptosis, vasodilatación probable-
mente mediada por óxido nítrico, desarrollo del riñón y tracto urinario, control de
presión/natriuresis, estímulo de prostaglandinas renales y estímulo de la bradiquini-
na y óxido nítrico renales. (46) El perfil farmacocinético de algunos bloqueadores de
receptores AT1 se muestra en la tabla 8.

Múltiples estudios han evaluado la eficacia antihipertensiva de los bloqueadores
de receptores de angiotensina II tipo 1, siendo comparados con IECA, calcio anta-
gonistas, betabloqueadores y diuréticos, además han demostrado ser tan efectivos co-
mo ellos. Su eficacia y seguridad son similares independientemente del sexo o edad
de las poblaciones estudiadas. Una característica única en este grupo de medicamen-
tos es la excelente tolerabilidad, la que se compara con placebo y facilita, por tanto,
la adherencia al tratamiento. (47)

Recientemente se ha demostrado que los bloqueadores de receptores AT1 dis-
minuyen el riesgo relativo en la progresión del daño renal, medido como el tiem-
po para doblar la creatinina sérica o en llegar a insuficiencia renal crónica, lo mis-
mo que disminuir la proteinuria en pacientes con diabetes mellitus con o sin hi-
pertensión arterial. Hasta este momento sólo el losartán y el ibersartán lo han com-
probado. (25, 48-50)

Otros inhibidores adrenérgicos

Entre las drogas con mayor eficacia antihipertensiva se encuentran aquellas
que inhiben la actividad simpática, sin embargo, para que estas drogas conserven
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su potencia antihipertensiva deben usarse asociadas a diuréticos, ya que inducen
en forma compensatoria retención de sodio, agua y expansión del espacio extra-
celular.

Reserpina: Se introdujo en el tratamiento antihipertensivo en los inicios de los años
cincuenta; depleta el miocardio, los vasos sanguíneos, las terminales nerviosas adre-
nérgicas, la médula suprarrenal y el cerebro de catecolaminas y serotonina mediante
la depleción de norepinefrina y evita que se retome, se altera la transmisión adrenér-
gica y se disminuye la resistencia periférica. Con el tratamiento prolongado, el des-
censo persistente de la PA se asocia con una ligera disminución del flujo sanguíneo
renal y la filtración glomerular.

Los efectos colaterales se deben en gran parte a que al inhibir el sistema simpáti-
co, la actividad parasimpática se encuentra sin oposición, provocando bradicardia,
alargamiento de la conducción aurículo-ventricular, constipación nasal, aumento en
la secreción ácida gástrica y aumento de la movilidad intestinal. Como consecuencia
de la depleción de noradrenalina y serotonina cerebrales pueden resultar cambios de
conducta y depresión.

Se indica actualmente a dosis bajas: 0.1 a 0.5 mg/día y puede ser utilizada asocia-
da a diuréticos o vasodilatadores como la hidralazina. La OMS/SIH recomienda que
en poblaciones de bajos ingresos económicos, la relación costo/beneficio favorece el
uso de reserpina a dosis bajas. (11)

Metildopa y Clonidina. La metildopa actúa como antihipertensivo al transformarse en
α-metil-noradrenalina, la que desplaza la noradrenalina de los receptores alfa adre-
nérgicos impidiendo su acción sobre el músculo liso vascular. Sin embargo, la acción
más importante de este metabolito, al igual que la clonidina, es la estimulación adre-
nérgica sobre los centros vasomotores centrales, inhibiendo así el impulso simpático
cerebral. Después de su administración prococa descenso progresivo de la PA y la fre-
cuencia cardiaca, que se asocia con descenso del gasto cardiaco y de la resistencia pe-
riférica, con el uso prolongado el descenso del gasto cardiaco se disminuye y se man-
tiene el flujo sanguíneo renal.

La metildopa a dosis de 500 a 1500 mg/día y la clonidina a dosis de 0.1 a 0.3 mg-
/día, reducen adecuadamente la PA, debiéndose vigilar su efecto ortostático. Su efec-
tividad se incrementa con el uso de diuréticos. Sus efectos colaterales son similares a
los de la reserpina. La clonidina debe suspenderse lentamente, ya que la supresión sú-
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bita se asocia a crisis hipertensiva de “rebote”. En la actualidad la metildopa es una
de las drogas más indicadas durante el embarazo.

Hidralazina. Es un relajante directo del músculo liso vascular, lo que disminuye la
resistencia periférica y la PA provocando estimulación refleja del corazón, que lleva
frecuentemente a taquicardia y palpitaciones, además de retención de líquidos y
edema. No debe usarse en pacientes con infarto del miocardio, cardiopatía isqué-
mica o disección aórtica, ya que los efectos cardiacos reflejos empeoran estas pato-
logías. Su principal indicación es en pacientes con pre-eclampsia a dosis de 30 a 300
mg/día y a dosis superiores a 400 mg se ha reportado la aparición de síndrome pa-
recido al Lupus.

Terapia combinada. La combinación de drogas antihipertensivas ha demostrado reduc-
ciones mayores de la PA que las obtenidas con cualquier agente administrado en for-
ma individual, de tal manera que se menciona que la combinación de drogas a dosis
bajas puede ser adecuada como terapia inicial. (10, 11).

La combinación de drogas reportadas como efectivas en combinación son:

• Diurético y beta bloqueador.
• Diurético e IECA o BRA.
• Calcio antagonistas e IECA.
• Calcio antagonistas (dihidropiridínico) y beta bloqueador.
• Bloqueador alfa y bloqueador beta adrenérgico.
• Reserpina y diurético.
• Clonidina y diurético.

• Metildopa y diurético.
• Prazosina y diurético.
• Diurético tiacídico y retenedor de potasio.

Cronobiología y cronoterapia

Tradicionalmente el tratamiento de las enfermedades se ha basado en el concep-
to de homeostasis y no ha incorporado el conocimiento de los ritmos biológicos y
sus mecanismos subyacentes. La cronobiología médica estudia la influencia de los rit-
mos biológicos en la salud y en la enfermedad. La cronoterapéutica tiene como ob-
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jeto sincronizar los niveles de las drogas terapéuticas con los ritmos biológicos, para
optimizar los efectos terapéuticos y minimizar los efectos colaterales. La necesidad de
que el tratamiento antihipertensivo sea eficiente durante las 24 hrs., que conserve el
ritmo circadiano, disminuya el pico matutino y la variabilidad de la PA, son actual-
mente premisas indispensables en el manejo farmacológico de la hipertensión arte-
rial, por lo tanto el uso de monitoreo ambulatorio de la presión arterial es una he-
rramienta útil en las decisiones terapéuticas antihipertensivas. (51)

Selección de drogas para el tratamiento de la hipertensión

Tanto el JNC VI como las guías de la OMS/SIH (10, 11) hacen recomendacio-
nes acerca del tipo de droga que debe usarse en situaciones específicas: en hiperten-
sión arterial primaria no complicada se indican diuréticos tiacídicos o betabloquea-
dores; en presencia de diabetes mellitus tipo 1 y 2, IECA o BRA y probablemente
diuréticos; en insuficiencia cardiaca, IECA y diuréticos; en adultos mayores y en hi-
pertensión sistólica aislada se prefiere diurético o calcio antagonista dihidropiridíni-
co de larga acción; después de infarto del miocardio, beta bloqueadores (sin acción
simpaticomimética intrínseca), IECA cuando exista disfunción ventricular izquierda;
en pacientes con angina, betabloqueadores o calcio antagonistas; en presencia de ta-
quicardia o fibrilación auricular, beta bloqueadores o calcio antagonistas no dihidro-
piridínicos; en pacientes con osteoporosis, diuréticos tiacídicos; en aquellos con hi-
pertrofia benigna de próstata, alfa bloqueadores; con hipertiroidismo, beta bloquea-
dores; con dislipidemia, alfa bloqueadores; y en hipertensión pre-operatoria, beta blo-
queadores.
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Preguntas:

1. Los diuréticos tiacídicos producen todas, excepto:
a) Hipopotasemia.
b) Hiperglucemia.
c) Hipocalcemia.
d) Resistencia a la insulina.
e) Hipercolesterolemia.

2. En presencia de insuficiencia renal crónica el diurético de elección es:
a) Retenedor de potasio.
b) Tiacídico.
c) De asa.

3. En el paciente hipertenso diabético la terapia inicial debe incluir:
a) IECA.
b) Calcio antagonista.
c) Beta bloqueador.
d) Simpático lítico.
e) Alfa bloqueador.

4. ¿Cuáles combinaciones son racionales?
a) Beta bloqueador más calcio antagonista no dihidropiridínico.
b) IECA más diurético.
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c) Diurético más beta bloqueador.
d) Calcio antagonista más diurético.
e) IECA más calcio antagonista.

5. En el paciente con insuficiencia renal leve y diabetes mellitus tipo 2, ¿cuáles anti-
hipertensivos han demostrado disminuir la progresión del daño renal?

a) Calcio antagonistas.
b) Beta bloqueadores.
c) Simpaticolíticos.
d) Bloqueadores de receptores de angiotensina.
e) Alfa bloqueadores.

6. En presencia de enfermedad pulmonar obstructiva crónica, ¿cual antihipertensivo
no debe usarse?

a) IECA.
b) Beta bloqueador.
c) Diurético.
d) Alfa bloqueador.
e) Calcio antagonista.
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Las guías de tratamiento en hipertensión arterial

M. EN C. SALVADOR FONSECA REYES

M. EN C. JOSÉ Z. PARRA CARRILLO

El tratamiento y control de una enfermedad común como la hipertensión arterial
es notoriamente subóptimo en casi todos los sistemas de salud del mundo. De todos
los hipertensos detectados por las encuestas en salud sólo una minoría de ellos están
exitosamente controlados. En uno de los mejores sistemas de salud en todo el mun-
do, el de Estados Unidos de Norteamérica, el grado de control de la población hi-
pertensa apenas si alcanza el 30%,1 mientras que en México menos del 15% tiene una
presión arterial menor de 140/90 mmHg.2 Aunque la mayor parte de los pacientes
con hipertensión arterial son diagnosticados y tratados por médicos generales o fa-
miliares, y por lo tanto corresponsables de este fenómeno, aun los médicos especia-
listas muy frecuentemente tienen a sus pacientes hipertensos por debajo del objeti-
vo ideal de control de esta enfermedad.

La hipertensión arterial es quizá el trastorno nosológico para el que existen más
guías clínicas acerca del diagnóstico y tratamiento respecto a cualquier otra enferme-
dad. Las siguientes tres razones podrían justificar esta apreciación:

1) La hipertensión arterial es la enfermedad con más alta prevalencia en el mundo,
ocasionando un costo económico y social muy alto.

2) Existe evidencia sólida y consistente para tomar decisiones a fin de enfrentar los
riesgos impuestos por esta enfermedad.

3) El diagnóstico prácticamente está al alcance de cualquier médico sea especialista
o no, siempre y cuando se apegue a una serie de recomendaciones sencillas y or-
denadas. Más aún, el clínico por lo general le da la bienvenida al consejo que es-
tá basado en un análisis numérico.
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En el año 1977 se publica en Estados Unidos de América el primer reporte dise-
ñado por el Comité Nacional Conjunto para la detección, evaluación y tratamiento
de la hipertensión arterial, denominado por sus siglas en inglés como JNC I,3 depen-
diente del Instituto Nacional del Pulmón, Corazón y Sangre, como un intento de
proporcionar a los médicos un algoritmo derivado de la información científica más
reciente y basado en evidencias a fin de poder alcanzar con más éxito el control del
paciente hipertenso, dado que hasta ese momento sólo 10% de su población hiper-
tensa tenía presión arterial controlada. En la actualidad existen siete reportes, el más
reciente es el publicado como una versión urgente y resumida en mayo de 2003.1

Estos reportes se han caracterizado por incluir la principal información derivada de
las investigaciones más importantes generadas en todo el mundo sobre estudios clí-
nicos aleatorizados, meta-análisis, algunos multinacionales, la mayor parte controla-
dos y cuando el caso lo amerita también incluyen la experiencia personal de los ex-
pertos participantes.A partir de la primera versión de estos informes se utiliza la fra-
se denominada “tratamiento escalonado”, es decir, si un paciente no se controla con
un antihipertensivo, se proponen diferentes opciones o alternativas de fármacos que
pueden utilizarse para alcanzar el objetivo de presión arterial deseada. En el cuadro
1 se muestra la evolución que han tenido los diferentes reportes.Aunque motivo de
numerosas críticas, hoy por hoy continúa siendo uno de los informes más esperados
por los clínicos de este continente para conocer el rumbo del diagnóstico y trata-
miento antihipertensivo.

Existen muchas otras guías sobre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión
arterial, las más recientes e importantes son las dos versiones europeas emitidas por
la Organización Mundial de Salud/Sociedad Internacional de Hipertensión publica-
das en 19934 y 19995. La última edición fue publicada en conjunto por la Sociedad
Europea de Hipertensión y la Sociedad Europea de Cardiología en junio de 2003.6

Otras dos guías que también tienen cierta relevancia para nuestro país son la Guía
Británica sobre el Tratamiento de la Hipertensión7 y las Guías Canadienses que des-
de 19998 se actualizan anualmente, su última versión impresa fue la de 2001.9 La guías
2002 y 2003 ya están disponibles en Internet.

En este capítulo revisaremos sólo algunos aspectos importantes de las guías del
Comité Nacional Conjunto y las Guías Europeas de Hipertensión que son las que
más impacto tendrán en el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión en nuestro
país. Para una revisión detallada de todas las guías se puede consultar el apéndice de
este libro, donde se proporcionan los domicilios en internet para acceder gratuita-
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mente a cada una de ellas. En el cuadro 2 se muestran las diferencias en cuanto a la
clasificación de la hipertensión en adultos mayores de 18 años.

Tres estudios publicados recientemente: el ALLHAT10 (Antihypertensive and Li-
pid Lowering to protect against Heart Attacks Trial), el estudio LIFE11 (Losartan In-
tervention For Endpoint reduction in hypertension study) y el estudio ANBP212 (Se-
cond Australian National Blood Pressure Study), así como algunos otros publicados
a partir del JNC VI tuvieron intervención decisiva para acelerar la revisión y poste-
rior publicación de las Guías del JNC y de la Sociedad Europea, dada la gran rele-
vancia de los resultados, y en opinión de los expertos, los mismos deberían aplicarse
de inmediato en el estudio y tratamiento del paciente hipertenso.

Las principales características del JNC 7 son las siguientes:

• Renovado énfasis en el uso de diuréticos como tratamiento inicial en la mayoría
de los hipertensos.

• Nuevas categorías de presión arterial.
• Diferentes valores de presión arterial a partir de los cuales se deberán tomar nue-

vas medidas de prevención y tratamiento.
• Para pacientes de más de 50 años la presión sistólica alta es factor de riesgo cardio-

vascular más importante que la diastólica alta.
• La evidencia muestra que después de los 55 años casi 90% de los individuos desa-

rrollará hipertensión arterial.
• Dentro del rango de 115/75 mmHg a 185/115 mmHg, cada aumento de 20/10

mmHg se duplica el riesgo cardiovascular.
• Pacientes con pre-hipertensión deberán recibir consejo para modificar su esti-

lo de vida (dieta baja en sal, actividad física regular, reducción de peso, etcé-
tera).

• En general, para todos los pacientes hipertensos el objetivo de la presión arterial
deberá ser menor de 140/90 mmHg, pero en diabetes y enfermedad renal se bus-
cará sea menor de 130/80 mmHg, y con proteinuria de más de 1 gramo al día la
presión deberá ser menor de 125/75 mmHg.

• El tratamiento con diuréticos tiazídicos se recomienda como tratamiento inicial pa-
ra hipertensos no complicados, ya sea solos o en combinación con otros antihi-
pertensivos.

• El uso de por lo menos dos fármacos para alcanzar un control adecuado de la pre-
sión arterial en más de dos tercios de los pacientes hipertensos, sobre todo cuan-
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do la presión arterial inicial es mayor de 20/10 mmHg por arriba del valor de-
seado. Estos fármacos pueden administrarse separados o a dosis fijas.

• En ocasiones es necesario un tercer fármaco y la mayoría de las veces uno de los
tres deberá ser un diurético.

• Reduce la lista de indicaciones convincentes para utilizar fármacos específicos.Ver
cuadro 3.

Las principales características de la Guía Europea son las siguientes:

• Se aconseja no utilizar el término hipertensión, mejor emplear únicamente valores
de presión arterial (presión normal, normal alta y alta en tres grados 1-3).Ver cua-
dro 2.

• Subraya la relevancia de calcular en cada individuo el riesgo cardiovascular global.
• Para deducirlo, considera además del valor de presión arterial la concurrencia de los

siguientes factores de riesgo y/o daño a órganos blanco; hombres de más de 55
años, mujeres con edad mayor de 65 años, tabaquismo, dislipidemia, diabetes me-
llitus, hipercolesterolemia, historia familiar de enfermedad cardiovascular prema-
tura, obesidad abdominal, valores altos de proteína C reactiva (≥1 mg/dl), enfer-
medad cerebrovascular, cardiopatía isquémica, enfermedad renal, enfermedad vas-
cular periférica, hipertrofia ventricular izquierda y retinopatía avanzada (grado
III-IV de la clasificación de Keith-Wagener-Barker).

• Agrega cuatro niveles de riesgo adicionales al que tendría un individuo sin los fac-
tores antes descritos; nivel bajo, moderado, alto y muy alto para indicar la posibi-
lidad de riesgo de enfermedad cardiovascular a 10 años; <15%, 15-20%, 20-30%
y >30%, respectivamente.Ventaja: simple y accesible. Desventaja: no es exacto.

• Para decidir qué tratamiento iniciar, se basa en el nivel de riesgo. No obstante, el
valor absoluto de una presión arterial demasiado alta también puede ser un indi-
cador de tratamiento.

• Objeta el término “prehipertensión”, es como decir “pre-enfermo”. Además, los
valores de presión arterial en esa categoría (120-139/80-89 mmHg) no significan
lo mismo en todos los individuos.

• El mayor beneficio de los antihipertensivos está dado por la reducción de la pre-
sión arterial per se.

• Deja en libertad a los médicos para elegir el fármaco más apropiado y con mayo-
res beneficios para cada paciente.

232 Hipertensión arterial en la clínica



• Apoya preferentemente el tratamiento combinado a dosis bajas y el costo del mis-
mo no deberá estar por encima del bienestar y protección del paciente.Ventaja:
alcanzan más rápido el control de la presión arterial y menos efectos secundarios.
Desventaja: podría exponer al paciente a un fármaco innecesariamente.

• En hipertensión severa, se deberá iniciar con dos o tres antihipertensivos al mismo
tiempo.

• Aconseja cambiar lo menos posible de un medicamento a otro, el también llama-
do tratamiento secuencial, a menos que se trate de efectos secundarios importan-
tes. Puesto que consume tiempo para lograr control y afecta negativamente al pa-
ciente al desalentar el apego al tratamiento.

• Recomienda las presentaciones de fármacos combinados a dosis fija.Ventaja: pro-
mueve apego al tratamiento. Desventaja: dificultades para titular las dosis.

Toma de decisiones en el tratamiento antihipertensivo y seguimiento

Individuos con presión arterial normal alta (sistólica 130-139 o diastólica 85-89 mmHg):

• Identificar factores de riesgo, daño a órgano blanco y otras enfermedades.
• Iniciar con modificaciones al estilo de vida.
• Calcular el riesgo absoluto:

- Muy alto/alto: Iniciar tratamiento con fármacos.
- Moderado: Vigilancia frecuente de presión arterial.
- Bajo: Ninguna intervención.

Individuos con presión arterial alta grado 1 y 2 (sistólica 140-179 o diastólica 90-109
mmHg):

• Identificar factores de riesgo, daño a órgano blanco y otras enfermedades.
• Iniciar con modificaciones al estilo de vida.
• Calcular el riesgo absoluto

- Muy alto/alto: Iniciar tratamiento con fármacos.
- Moderado: Vigilar presión arterial y factores de riesgo por tres meses:

Sistólica ≥140 o Diastólica ≥90 mmHg: iniciar fármacos.
Sistólica <140 y <90 mmHg: continuar vigilancia.

- Bajo: Vigilar presión arterial y factores de riesgo por 3-12 meses:

233Las guías de tratamiento en hipertensión arterial



Sistólica ≥140 o Diastólica ≥90 mmHg: considerar y discutir con el pa-
ciente la preferencia de fármacos.

Sistólica <140 y <90 mmHg: continuar vigilancia.

Individuos con presión arterial alta grado 3 (sistólica ≥180 o diastólica ≥110 mmHg):

• Iniciar tratamiento con fármacos inmediatamente.
• Identificar factores de riesgo, daño a órgano blanco y otras enfermedades.
• Indicar modificaciones al estilo de vida y corregir o tratar factores de riesgo u otras

enfermedades.

Esta breve descripción de las dos principales guías sobre el diagnóstico y trata-
miento de la hipertensión arterial ofrecerán sólo una referencia al médico y dejan un
amplio margen para que cada clínico tenga la libertad de tomar sus propias decisio-
nes bajo la premisa de que las recomendaciones tratan sobre una enfermedad, mien-
tras que los médicos deben tratar con personas.
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JNC I 19773

Tratamiento
escalonado

Paso 1
Diuréticos

Paso 2
Agregar:
Metildopa, re-
serpina o pro-
panolol

JNC II 198013

Tratamiento
escalonado

Diuréticos

Inhibidores
adrenérgicos,
clonidina, me-
tildopa, BB,
bloqueadores
a-1 derivados
de la rauwolfia

JNC III 198414

Tratamiento
escalonado

Dosis bajas de
diuréticos y
bloqueadores
beta (BB)

Agregar dosis
bajas de:
Inhibidores
adrenérgicos o
diuréticos tipo
tizida

JNC IV 198815

Individualizado
/Tratamiento
escalonado

Diuréticos,
BB,Antago-
nistas del cal-
cio (AC) o In-
hibidores de la
enzima con-
vertidora de
angiotensina
(IECA)

Agregar se-
gundo fárma-
co de clase di-
ferente o au-
mentar la dosis
de la primera
o sustituir la
primera elec-
ción por una
segunda de
clase distinta 

JNC V 199316

Modificado/
Tratamiento
escalonado

Diuréticos, BB

Alternativa
IECA,AC,
bloqueadores
α-β o blo-
queadores α-1

Agregar se-
gundo fárma-
co de clase di-
ferente o au-
mentar la dosis
de la primera
o sustituir la
primera elec-
ción por una
segunda de
clase distinta

JNC VI 199717

Hipertensión
no compli-
cada:
Diuréticos, BB
Indicaciones
específicas
Inhibidores de
receptores de
angiotensina II
(IRA II), IE-
CA bloquea-
dores α-β,AC
y diuréticos

Agregar segun-
do fármaco de
clase diferente
o sustituir la
primera elec-
ción por una
segunda de
clase distinta o
combinación a
dosis bajas de
dos fármacos

Cuadro 1. Evolución de las recomendaciones sobre el tratamiento de la hiper-
tensión por los diferentes Comités Nacionales Conjuntos 1977-1997 
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Cuadro 2. Clasificación de la presión arterial para adultos mayores de 18 años

JNC VII 2003 Europeas 2003 Sistólica y / o Diastólica
categoría categoría (mmHg) (mmHg)
Normal Óptima <120 y <80
Prehipertensión 120-139 o 80-89
——— Normal 120-129 y 80-84
——— Normal alta 130-139 o 85-89
Hipertensión: Hipertensión:

Estadio 1 Estadio 1 140-159 o 90-99
Estadio 2 ≥160 o ≥100

——— Estadio 2 160-179 o 100-109
——— Estadio 3 ≥180 o ≥110

Sistólica aislada ≥140 y <90

Cuadro 3. Indicaciones convincentes para tipos de fármacos específicos (JNC VII)

BB = beta bloqueador. IECA = inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.
ARAII = antagonista de receptores de angiotensina II. CA = calcioantagonista.

Fármaco recomendado
Condición de riesgo alto Diurético BB IECA ARAII CA Antagonista  
con indicación precisa de aldosterona 
Insuficiencia cardiaca • • • • •
Post-infarto al miocardio • • •
Riesgo alto de angina • • • •
Diabetes • • • • •
Enfermedad renal crónica • •
Prevención de enfermedad 

vascular recurrente • •
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Cuadro 4. Indicaciones para algunos antihipertensivos (GE)*

* Guías Europeas de Hipertensión: IC = insuficiencia cardiaca. HAS = hipertensión arterial sisté-
mica post IM = post infarto al miocardio. IECAs = inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina. IRA II = inhibidores de los receptores de angiotensina II.

Fármaco Situación que favorece su uso
Diurético (Tiazida) IC, ancianos, HAS sistólica pura
Diurético (de asa) Insuficiencia renal, IC
Diuréticos (antialdosterona) IC, post IM
Bloqueadores β Angina, post IM, IC, embarazo, taquiarritmias
Antagonistas del calcio Ancianos, hipertensión sistólica pura, angina, enfermedad 
(dihidropiridinas) vascular periférica, ateroesclerosis carotidea, embarazo
(verapamil, diltiazem) Angina, ateroesclerosis carotidea, taquicardia supraventricular
IECAs Insuficiencia cardiaca, disfunción de ventrículo izquierdo,

post MI, nefropatía no diabética, nefropatía diabética tipo 1,
proteinuria

IRA II Nefropatía tipo 2, microalbuminuria diabética, proteinuria,
hipertrofia de ventrículo izquierdo, tos con IECAS

Bloqueadores α Hipertrofia benigna de próstata, hiperlipidemia
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No se logró la meta deseada
<140/90 mmHg o <130/80 mmHg en Diabetes o Enfermedad Renal Crónica

No se llegó al objetivo deseado

Modificaciones al estilo de vida 

Fármaco de elección

Hipertensión con indicaciones
convincentes (ver cuadro 3)

Hipertensión sin indicaciones
convincentes

Optimizar dosis o agregar fármacos adicionales hasta lograr objetivo
Considerar referir a especialista en hipertensión

Figura 1. Algoritmo del tratamiento de hipertensión (JNC VII)

HAS estadio 1 HAS estadio 2 Fármacos para indicaciones 
PAS 140 -159 mmHg o PAS ≥160 mmHg convincentes (ver cuadro 3)
PAD 90 - 99 mmHg PAD ≥100 mmHg

Diuréticos tipo tiazida Combinación 2 fármacos Considerar otros fármacos
para la mayoría para la mayoría (Diurético (Diuréticos, IECA,ARAII,

tipo tiazida y IECA o BB, CA) como sea necesario
Considerar IECA,ARAII ARAII o BB o CA
BB, CA o combinación



Referencias bibliográficas:
1 Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA, Izzo JL, et al., and National

High Blood Pressure Education Program Coordinating Committee.The Seventh Report of
the Joint National Committee on Prevention, Detection, and Treatment of High Blood Pres-
sure (JNC VII). JAMA 2003;289:2560-2572.

2 Velázquez-Monroy O, Rosas-Peralta M, Lara-Esqueda A, Pastelín-Hernández G. Hipertensión
arterial en México: Resultados de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 2000. Arch Car-
diol Mex 2002;72:71-84.

3 Joint National Committee. Report of the Joint National Committee on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure.A Cooperative study. JAMA 1977;237:255-261.

4 Guidelines Sub-Committee. 1993 Guidelines for the management of mild hypertension: me-
morandum from a World Health Organisation/International society of Hypertension Mee-
ting. J Hypertens 1993;11:905-918.

5 Guidelines Sub-Committee. 1999 World Health Organisation/International Society of Hyper-
tension guidelines for the management of hypertension. J Hypertens 1999;17:151-183

6 2003 European Society of Hypertension- European Society of Cardiology guidelines for the
management of arterial hypertension. J Hypertens 2003;21:1011-1053.

7 Guidelines for management of hypertension: report of the third working party of the British
Hypertension Society. J Hum Hypertension 1999;13:569-592.

8 1999 Canadian recommendations for the management of hypertension. JAMC
1999;161(12):S1-S22.

9 Campbell N, Drouin D, Feldman R, for the Canadian Hypertension Recommendations Wor-
king Group. The 2001 Canadian Hypertension recommendations: take-home messages.
JAMC 2002;167 (6):661-668.

10 The ALLHAT Officers and Coordinators for the ALLHAT Collaborative Research
Group. Major outcomes in high-risk hypertensive patients randomised to angiotensin-
converting enzyme inhibitor or calcium channel blocker vs diuretic. JAMA
2002;288:2981-2997.

11 Dahlof B, Devereux RB, Kjeldsen S. Cardiovascular morbidity and mortality in the Losartan
Intervention For Endpoint reduction in hypertension study (LIFE): a randomized trial against
atenolol. Lancet 2002;259:995-1003.

12 Wing LMH, Reid CM, Ryan P. for Second Australian National Blood Pressure Study Group.
A compariosn of autcomes with angiotensin-converting enzyme inhibitors and diuretics for
hypertension in the elderly. New engl J Med 2003;348:583-592.

13 Joint National Committee.The 1980 report of the Joint National Committee on Prevention,
Detection, and Treatment of High Blood Pressure.Arch Intern Med 1980;140:1280-1285.

14 Joint National Committee on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure.
The third report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, and Treatment
of High Blood Pressure.Arch Intern Med 1984;144: 1045-1057.

15 Joint National Committee on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure.

239Las guías de tratamiento en hipertensión arterial



The fourth report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, and Treatment
of High Blood Pressure (JNC IV).Arch intern Med 1988;148:1023-1038.

16 Joint National Committee on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure.
The fifth report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, and Treatment
of High Blood Pressure (JNC V).Arch intern Med 1993;153:154-183.

17 Joint National Committee on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure.
The sixth report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, and Treatment
of High Blood Pressure (JNC VI).Arch Intern Med 1997;157:2413-2446.

Preguntas:

1. Los siguientes tres estudios clínicos tuvieron una gran relevancia en el diseño de
la guía del JNC 7:

a) FRAMINHAN, MR FIT, LIFE.
b) ALLHAT,ANBP2, LIFE.
c) HOPE,ASCOT, INSIGHT.
d) CONVINCE, SCOPE, CATCH.
e) ALLHAT, FRAMINHAN, CAPPP.

2. Cuál de las siguientes características que se incluían en el JNC 7 no fue, en este
reporte, suficientemente enfatizado:

a) El uso de diuréticos como tratamiento inicial en la mayoría de los hiper-
tensos.

b) Clasificación del nivel de riesgo cardiovascular para decidir el tipo de trata-
miento.

c) Reducir el valor de presión arterial (PA) a menos de 140/90 mmHg o me-
nos dependiendo de casos especiales.

d) El uso de la combinación de diferentes fármacos en lugar de dosis máxima
de uno solo.

e) Ninguno de los anteriores.

3. Si tuviéramos que elegir alguna o algunas de las características más sobresalientes
del JNC 7, ¿cuál o cuáles serían?

a) La modificación de las categorías de presión arterial.
b) El énfasis en la recomendación del uso de diuréticos.
c) Las indicaciones convincentes para fármacos específicos.
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d) El uso de tratamiento combinado.
e) a y b.

4. Cuál de las siguientes aseveraciones es incorrecta para la Guía Europea:
a) Recomienda identificar el nivel de riesgo cardiovascular para decidir trata-

miento.
b) El valor absoluto de PA en algunos casos también puede ser un indicador

para iniciar tratamiento.
c) Promueve el tratamiento secuencial, es decir, cambiar el antihipertensivo

si no se alcanzan los valores deseados de PA, hasta encontrar el fármaco
eficaz.

d) Permite al médico mayor libertad para elegir el antihipertensivo más ade-
cuado a cada paciente.

e) Recomienda las dosis fijas de algunos antihipertensivos para un mejor ape-
go al tratamiento.

5. En un paciente diabético con valores de PA repetidamente en 135/85 mmHg con
riesgo cardiovascular alto, ¿cuál es la conducta acerca del tratamiento?

a) Recomendar únicamente modificaciones al estilo de vida.
b) Esperar para indicar cualquier tratamiento hasta no realizar un monitoreo

ambulatorio.
c) Iniciar tratamiento con fármacos, reforzar modificaciones al estilo de vida y

corregir los factores de riesgo cardiovascular que sean modificables.
d) Esperar a indicar tratamiento hasta que la PA alcance valores de 140/90

mmHg.
e) Ninguna es correcta.
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Diagnóstico y tratamiento de las crisis hipertensivas

M. EN C. SALVADOR FONSECA REYES

El término “crisis hipertensiva” se ha utilizado para referirse a un síndrome con
dos características principales, aumento agudo casi siempre severo de la presión arte-
rial (PA) y alto riesgo de complicaciones que ponen en peligro la vida del paciente.
Es un problema clínico que se presenta con relativa frecuencia dada la alta prevalen-
cia de hipertensión crónica en nuestro medio.1 Debido a la mayor disponibilidad de
antihipertensivos cada vez más efectivos para el tratamiento y control de la hiperten-
sión crónica, no más del 1% ó 2% de todos los hipertensos adultos la desarrollarán
en algún momento de su evolución.2 En México, de todos los hipertensos detecta-
dos en la Encuesta Nacional de Salud 2000, desafortunadamente 61% desconocía
que era portador de la enfermedad y en ellos puede pasar mucho tiempo antes de su
diagnóstico, colocándolos en mayor riesgo de desarrollar crisis hipertensiva.1 Incluso
algunos individuos se enterarán de que son hipertensos cuando presenten el síndro-
me de manera aguda.

Existe gran confusión entre los clínicos cuando se enfrentan verdaderamente a
una crisis hipertensiva, la mayoría piensa que es el valor muy alto de PA lo que ha-
ce el diagnóstico, no obstante, el determinante más importante será el deterioro agu-
do y concomitante de la función de órganos blanco (cerebro, corazón, riñón, etcé-
tera) aunado al aumento de PA. El nivel absoluto de PA en sí mismo es menos im-
portante, debido a que aun aumentos modestos pero muy agudos pueden desenca-
denar daño crítico a los órganos blanco en individuos previamente normotensos
(ejemplo: pre-eclampsia o glomerulonefritis aguda) o en aquellos con una enferme-
dad acompañante (ejemplo: disección aórtica o infarto agudo del miocardio).

Cuando se presenta un paciente con hipertensión arterial severa al servicio de
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urgencias de un hospital es imperativo la inmediata evaluación, rápido reconoci-
miento del tipo de crisis hipertensiva y adecuada prescripción terapéutica para pre-
venir la progresión de daño orgánico, secuelas incapacitantes o la muerte del pa-
ciente.3

Se han descrito tradicionalmente dos síndromes clínicos de crisis hipertensiva, que
en español han sido traducidos como emergencia hipertensiva y urgencia hiperten-
siva. Según el diccionario del español usual en México editado por El Colegio de
México, el término “emergencia” tiene dos significados: 1) acontecimiento o situa-
ción imprevista y peligrosa, grave, o dañina y 2) salir a la superficie o hacerse visible
algo que estaba oculto. Por otra parte, el vocablo “urgencia” describe: 1) condición
que necesita atención o solución inmediata, y 2) tener prisa por algo.4 Como obser-
vamos, ambos vocablos no tienen una diferencia conspicua que verdaderamente las
diferencie. En este contexto, probablemente se ha propiciado confusión entre los clí-
nicos, quienes pueden considerar que las dos entidades significan prácticamente lo
mismo y por lo tanto se tratan igual. Sin embargo, como veremos más adelante, aun-
que en ambos síndromes existe aumento importante de PA, el tratamiento y pronós-
tico son diferentes. En el transcurso del texto utilizaremos las expresiones de Urgen-
cia Hipertensiva Mayor, para referirnos a la emergencia, y Urgencia Hipertensiva Menor pa-
ra el caso de la urgencia. Tales términos ya han sido propuestos por el II Consenso
Nacional de Hipertensión Arterial.5

Definiciones

Urgencia Hipertensiva Mayor (emergencia hipertensiva) 

En este trastorno existe aumento agudo de PA acompañado de daño orgánico en
evolución principalmente a riñones, cerebro, corazón, ojos, y sistema vascular.6 Des-
pués de realizar el diagnóstico de una genuina urgencia hipertensiva mayor se debe
hospitalizar al paciente en la unidad de terapia intensiva para administrar el antihi-
pertensivo por vía intravenosa a fin de reducir la PA en los siguientes minutos hasta
llegar a valores que no le produzcan mayor daño. La meta inicial del tratamiento de
la hipertensión no es lograr PA normal sino alcanzar una reducción progresiva y con-
trolada para minimizar el riesgo de hipoperfusión cerebral, coronaria y renal.7 En es-
tos pacientes se recomienda que la reducción inicial en la PA no sea más del 20-25%
por debajo de los valores pretratamiento o aproximadamente la diastólica entre 100
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y 110 mmHg en los primeros 30 a 60 minutos. En el cuadro 1 se pueden observar
las principales características de este tipo de crisis hipertensiva.8

Es conveniente volver a enfatizar que la definición de urgencia hipertensiva ma-
yor no explícitamente incluye niveles absolutos de PA, a pesar de que muchos pa-
cientes tendrán presión sistólica que excede los 200 mmHg y/o diastólica que exce-
de los 130 mmHg.9 Sin embargo, también pueden presentarse casos de pacientes con
modesto aumento de PA; por ejemplo, en una mujer previamente normotensa que
durante su embarazo desarrolle el síndrome de pre-eclampsia-eclampsia o el de un
joven que desarrolle glomerulonefritis aguda, en los cuales con PA de 170/110
mmHg potencialmente podría desarrollarse daño a órgano blanco constituyendo una
genuina urgencia hipertensiva.10 De manera importante se deben buscar situaciones
secundarias como causa de la hipertensión. En un reporte de serie de casos se en-
contró que 56% de pacientes que habían desarrollado crisis hipertensiva, la investi-
gación exhaustiva demostró una causa identificable de la hipertensión.11 Práctica-
mente cualquier entidad clínica que produzca hipertensión arterial puede potencial-
mente producir crisis hipertensiva. Se ha observado que dependiendo de la rapidez
con que se dé el cambio en la PA, determina la probabilidad de que se desarrolle el
síndrome hipertensivo. El cuadro 2 muestra las causas más comunes de urgencia hi-
pertensiva mayor.

Urgencia Hipertensiva Menor (urgencia hipertensiva) 

En este síndrome existe aumento agudo o crónico de PA pero no está asociado a
daño a órgano blanco agudo. Los pacientes suelen observarse con cefalea intensa y
signos de ansiedad, algunos presentan náuseas pero la exploración bien realizada des-
carta la posibilidad de encefalopatía hipertensiva. El clínico cuidadoso no se confun-
dirá cuando evalúe al paciente que lo único que tiene es hipertensión severa o esta-
dio III (PA igual o mayor de 180/110 mmHg)12, 13 más alguna entidad nosológica
aguda de otra índole agregada a su hipertensión, por ejemplo, crisis de ansiedad o
una crisis de migraña, en la cual el tratamiento debe ir dirigido al trastorno añadido.
Para el caso de los ejemplos citados, un ansiolítico y un antimigrañoso o analgésico
específico podrían ser suficientes. Es nuestra percepción que muchos de los pacien-
tes que acuden con PA alta a los servicios de urgencias no son verdaderas urgencias
hipertensivas, sino que en realidad se trata de “pseudocrisis hipertensivas” que no ne-
cesitan del tratamiento específico que se indica en las crisis hipertensivas.
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Autorregulación del flujo cerebral y su importancia en el tratamiento de
las crisis hipertensivas

La autorregulación del flujo sanguíneo es un proceso que mantiene la irrigación
a los órganos vitales (ejemplo: cerebro, corazón y riñones) a pesar de grandes varia-
ciones en la PA sistémica. De manera particular, el flujo sanguíneo al cerebro se re-
gula dentro de límites muy estrechos aun y cuando existan variaciones importantes
en la presión sistémica. Por ejemplo, el flujo sanguíneo cerebral se mantiene en su-
jetos normotensos con PA media (PAM) tan baja como 60 mmHg y tan alta como
120 mmHg. Cuando la PAM se incrementa, sucede vasoconstricción arterial com-
pensatoria para limitar hiperperfusión cerebral. Sin embargo, cuando la PAM alcan-
za los 180 mmHg, esta autorregulación deja de funcionar y sobreviene vasodilata-
ción cerebral y el consecuente edema cerebral o encefalopatía.14 Resulta interesante
por otro lado que individuos previamente normotensos puedan desarrollar signos de
encefalopatía con presiones arteriales agudas de 160/100 mmHg, mientras que pa-
cientes con hipertensión arterial crónica puedan no desarrollarla hasta que la PA re-
base los 220/110 mmHg (PAM 150-160 mmHg). Dado que los pacientes hiperten-
sos crónicos, así como pacientes ancianos desplazan su curva de autorregulación a la
derecha, es decir, PAM más alta, cualquier reducción más intensa de 20-25% de la
PAM inicial en caso de crisis hipertensiva puede ocasionar hipoperfusión cerebral
con importantes secuelas.

Fisiopatología de las crisis hipertensivas

No está muy claro cuáles son los factores iniciadores de las crisis hipertensivas, pe-
ro un rápido aumento de la PA aunado a mayor resistencia vascular pudieran ocasio-
nar la alteración inicial. Incluso puede ser producida en casos de hipovolemia mode-
rada. De cualquier manera, la función endotelial se altera con el aumento en la libe-
ración de vasoconstrictores que han demostrado ser tóxicos para la pared de los va-
sos, tales como angiotensina II y norepinefrina.12 Durante el aumento inicial en la
PA, el endotelio intenta compensar los cambios en la resistencia vascular mediante la
liberación de sustancias vasodilatadoras como el óxido nítrico. Pero a medida que la
hipertensión es sostenida o severa esta respuesta compensadora deja de funcionar, lo
cual ocasiona un aumento adicional de la PA y daño endotelial. Esto desencadena un
círculo vicioso de falla homeostática con incremento progresivo en la resistencia vas-
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cular y mayor disfunción endotelial. No se conoce el mecanismo celular exacto que
lleva a la pérdida de la función endotelial, pero existe una gran cantidad de sustan-
cias pro-inflamatorias, algunas de las más importantes son: citoquinas, proteína qui-
miotáctica de monocitos, concentraciones altas de calcio en el citosol de células en-
doteliales, liberación de endotelina 1 y moléculas de adhesión endotelial. Estas últi-
mas, entre las que se incluyen selectina-P, selectina-E y molécula de adhesión intra-
celular 1, promueven inflamación local y pérdida adicional de la función del endo-
telio. Finalmente, estos cambios producen aumento en la permeabilidad endotelial
con inhibición de la actividad fibrinolítica local y activación de la cascada de la coa-
gulación. La agregación plaquetaria y su desgranulación sobre el endotelio dañado
pueden promover mayor inflamación, trombosis y vasoconstricción.

Evaluación clínica 

La historia clínica breve pero completa determinará la naturaleza, severidad y tra-
tamiento subsiguiente del síndrome hipertensivo. La clave del tratamiento exitoso en
un paciente con PA muy severa dependerá en gran medida de diferenciar apropia-
damente urgencia hipertensiva mayor de una menor. El cuadro 3 muestra las formas
clínicas más comunes de urgencia hipertensiva mayor.

El interrogatorio al paciente o sus familiares deberá incluir detalles de la duración
y severidad de la hipertensión prexistente, así como el daño a órganos blanco, parti-
cularmente renal y cerebrovascular.Además de recabar detalles del tratamiento anti-
hipertensivo, el grado de control alcanzado, así como nombres de cualquier medica-
mento acostumbrado o sustancia ilícita como cocaína o anfetaminas. Se deberá in-
vestigar acerca de síntomas específicos de daño a órgano blanco en el tiempo pre-
sente. Los cuales podrían incluir: dolor de tórax (angina, infarto o disección de aor-
ta), disnea (edema pulmonar, insuficiencia cardiaca) y síntomas neurológicos, convul-
siones o trastornos de la conciencia (encefalopatía hipertensiva).

Desde luego que el examen físico también debe incluir la búsqueda de hallaz-
gos que sugieran daño a órgano blanco. El examen del fondo de ojo puede distin-
guir urgencia hipertensiva menor de una mayor (la presencia de hemorragias, exu-
dados o papiledema indicaría esta última). La presencia de ingurgitación yugular,
estertores, un tercer ruido o galope indicarían insuficiencia cardiaca. El examen
neurológico deberá valorar el nivel de conciencia, signos de irritación meníngea,
campos visuales y signos focales de afectación cerebral como paresias o plejías. Es
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necesario determinar si existen datos clínicos que sugieran depleción de volumen,
dado que una proporción importante de pacientes con crisis hipertensiva se obser-
van en esta situación y pueden complicarse más cuando se restringen los líquidos.
Pacientes embarazadas pueden presentar el síndrome pre-eclampsia-eclampsia con
diferentes grados de severidad. En tales casos, algunos de los siguientes signos y sín-
tomas son sugestivos de mayor severidad: trastornos visuales, cefalea severa, convul-
siones, trastornos de la conciencia, dolor en el hipocondrio derecho, insuficiencia
cardiaca u oliguria.

Estudios iniciales de laboratorio

El examen general de orina con evaluación del sedimento, biometría hemática
(que incluya frotis de sangre periférica), química sanguínea y electrocardiograma son
suficientes como paso inicial. Radiografías simples pueden retrasar el diagnóstico y
lo que es más importante pueden retrasar la administración del antihipertensivo, por
lo que se pueden diferir por algunas horas una vez estabilizado el paciente. Estos exá-
menes y la historia clínica pueden capacitar al clínico para conocer el grado de da-
ño a órgano blanco y así facilitar la elección y la vía de administración del antihiper-
tensivo más apropiado.

El examen de orina puede mostrar proteínas, eritrocitos y/o cilindros celula-
res que son sugestivos de enfermedad parenquimatosa renal, de la misma forma
que cambios en los niveles de azoados. La densidad urinaria aumentada puede in-
dicar contracción del volumen. La presencia de esquistocitos en la tinción de san-
gre periférica puede ser un dato de hemólisis. La presencia de hipopotasemia o
hipomagnesemia pueden incrementar el riesgo de arritmias cardiacas. El electro-
cardiograma puede identificar evidencia de isquemia coronaria o hipertrofia ven-
tricular izquierda. Si el paciente se encuentra en coma o con antecedente de trau-
matismo severo, la realización de tomografía computada de cráneo o resonancia
magnética pueden ser útiles a fin de descartar hemorragias, hematomas o infar-
tos. De igual forma, la sospecha de hipertensión renovascular indicaría la realiza-
ción de ecosonograma doppler abdominal. Es importante subrayar que la reduc-
ción de la PA no debe retrasarse hasta que todas las pruebas de laboratorio estén
disponibles, sino que se deberá iniciar tan pronto como se establezca el estado clí-
nico del paciente.
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Tratamiento de las crisis hipertensivas

No existen grandes ensayos clínicos que evalúen el tratamiento óptimo en los pa-
cientes con crisis hipertensivas, sólo algunas series de casos, por lo que en general el
tratamiento se ha diseñado en consenso por paneles de expertos.5, 10 La carencia de
información basada en pruebas deriva de la gran heterogeneidad de los pacientes y
de las diferentes etiologías de las crisis hipertensivas que hacen muy difícil el diseño
de estudios prospectivos. De tal forma, el tratamiento deberá ser adaptado en forma
individual no sólo con base en el valor absoluto de PA, sino a la presencia o ausen-
cia de daño a órgano blanco y a la coexistencia de otras enfermedades.

Tratamiento de la urgencia hipertensiva menor 

Este tipo de pacientes en la mayoría de las veces no ha tenido buen apego al tra-
tamiento o no ha sido el óptimo. Como previamente se mencionó, puesto que no
existe la presencia de daño a órgano blanco agudo como encefalopatía, angor, isque-
mia cerebral, insuficiencia renal, etcétera, estos enfermos pueden tratarse en la con-
sulta externa o en servicios de estancia corta mediante antihipertensivos por vía oral,
excepto en el paciente postoperatorio o de difícil seguimiento, en el cual se debe in-
dicar el tratamiento bajo supervisión más estrecha. En caso de que se hospitalice por
breve periodo de tiempo, existen medicamentos que pueden iniciar la reducción de
PA en un lapso de algunas horas en forma segura (no a valores de 140/90 o menos).

En ocasiones, el solo reposo y el tratamiento sintomático (analgésico en caso de
dolor o cefalea, antieméticos en caso de náusea o vómito, etcétera) será suficiente pa-
ra observar reducción de la PA. Si previamente ya estaba recibiendo tratamiento an-
tihipertensivo pero no ha sido lo suficiente para lograr control de la PA o no ha te-
nido el apego adecuado al mismo, debemos aprovechar el momento para realizar el
ajuste necesario. Si por el contrario, aún no le habían prescrito antihipertensivos, en-
tonces es el tiempo indicado para iniciar con el tratamiento farmacológico más ade-
cuado al caso en particular. En las situaciones en las que se aprecie estado de ansie-
dad concomitante y después de haber descartado daño a órgano blanco, puede ser
indicada la administración de algún medicamento ansiolítico o sedante.

El antihipertensivo oral ideal será aquel que produzca disminución de la PA en
forma suave y paulatina, reducción de PA predecible, mínimos efectos adversos y que
no tenga la necesidad de monitorización especial. No existe un antihipertensivo es-
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pecífico que sea particularmente efectivo en el tratamiento de estos pacientes, pero
se puede utilizar cualesquiera de los siguientes medicamentos: captopril 25 mg; me-
toprolol 100 mg; felodipino 5 mg; amlodipino 5 mg; nicardipino 60 mg. En otros
países se utilizan también frecuentemente: labetalol, clonidina y prazosin.7

Una consideración muy importante es que en las situaciones de hipertensión se-
vera muy improbablemente se alcanzará control de los valores de PA con un solo an-
tihipertensivo, por lo general requieren de dos o mas fármacos de diferente grupo
para su control. La ventaja del tratamiento combinado es que los antihipertensivos
pueden prescribirse a dosis más bajas que las que se utilizan como monoterapia a fin
de reducir efectos colaterales, pero con la virtud de que puede potenciarse el efecto
hipotensor. Sugerimos que a menos que exista alguna contraindicación específica, se
deberá incluir en la combinación un diurético tiazídico a dosis baja, por ejemplo,
clortalidona a 12.5 mg por día.

Posteriormente se puede egresar a su domicilio e indicarle continuar con el tra-
tamiento oral, pero con la advertencia de que en un periodo corto de alrededor de
24-48 horas regrese para ser re-evaluado por su médico. Hay que recordar que el
efecto antihipertensivo máximo por vía oral por lo general requiere de algunos días
e incluso varias semanas, por lo que se debe tener precaución en la toma de decisio-
nes para aumentar, reducir o combinar los fármacos hipotensores.A continuación se
presentan algunas reflexiones de los hipotensores más empleados en urgencias hiper-
tensivas menores.

Nifedipino. Del grupo de los antagonistas del calcio y específicamente una dihidropi-
ridina, efectiva en reducir PA mediante vasodilatación. De manera injustificada ha si-
do empleado en forma inadecuada en pacientes hospitalizados.15 La presentación de
10 mg de acción corta se ha utilizado desde hace años en crisis hipertensivas, pero
quizás en realidad la mayoría de las veces se ha tratado de pacientes con “pseudocri-
sis hipertensivas”. Su difundido uso por vía sublingual ha sido relacionada con reduc-
ciones precipitosas y no controladas de PA con la consiguiente aparición de casos de
infarto tanto cardiaco como cerebral secundarios a la activación simpática refleja y
liberación excesiva de catecolaminas.16 Contrario a la creencia entre algunos clínicos,
la absorción por vía sublingual no es adecuada y la mayor parte del efecto clínico ob-
servado es por su absorción en tubo digestivo.17 A pesar de su propagada utilización
en muchos países, por lo menos en los Estados Unidos, la Administración de Alimen-
tos y Fármacos en 1995 no aprobó su uso en crisis hipertensivas de ningún tipo.
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Unos años después, en las guías del VI Reporte por el Comité Nacional Conjunto
sobre el Diagnóstico y Tratamiento de Hipertensión Arterial, se consideró como
“inaceptable” el uso de nifedipino sublingual como tratamiento para cualquier tipo
de hipertensión arterial.10, 18 A pesar de que no debe utilizarse, desafortunadamente
no es raro observar su muy difundido empleo en muchos centros de atención de ur-
gencias u otros de atención primaria.

Captopril. Es un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina, bien tolerado
y útil en reducir de manera efectiva la PA. Una dosis de 25 mg desciende la presión
dentro los 15 a 30 minutos después de su ingestión oral. Se puede repetir otra dosis
en una a dos horas dependiendo de la respuesta. Se ha utilizado por vía sublingual y
no parece existir gran diferencia con la ruta oral, presentando en ambos casos los mis-
mos efectos farmacológicos.19 Deberá tenerse mucho cuidado en utilizar captopril en
pacientes con estenosis bilateral de la arteria renal para no propiciar insuficiencia re-
nal aguda.

Un estudio que comparó dos antagonistas del calcio: nifedipino de 20 mg de ac-
ción intermedia y nicardipino de 20 mg contra captopril de 25 mg por vía oral en
65 pacientes mostró reducción de PA en los siguientes 60 minutos de 74.7 en la sis-
tólica y 35.4 mmHg en la diastólica para el nifedipino. Nicardipino redujo la sistóli-
ca en 81.6 mmHg y diastólica en 37.3 mmHg. Comparativamente el captopril re-
dujo 79.4 mmHg y 33 mmHg para sistólica y diastólica, respectivamente.20 Para ca-
da fármaco el control se extendió durante 6 horas después de haber sido ingeridas
con eficacia muy similar.

No obstante, no existen suficientes ensayos clínicos controlados que comparen di-
ferentes hipotensores como el estudio previo y con hallazgos parecidos, por lo que
debemos ser cautos para extrapolar esos resultados en todos los pacientes. Sin duda
cierta proporción de ellos no modificarán su PA ni tan rápidamente ni a los valores
antes descritos.

Colinidina. Es un agonista adrenérgico alfa de acción central muy poco utilizada en
nuestro medio. Su inicio de acción es a los 30 minutos y su efecto pico a las 2 a 4
horas. Se puede utilizar en forma de dosis de carga de 0.1 a 0.2 mg y después 0.1 mg
cada hora hasta lograr la meta de PA o llegar a un máximo de 0.7 mg En un estu-
dio de 74 pacientes se utilizó clonidina 0.2 mg más una dosis de un diurético de asa
y se redujo la PA en 24 horas en forma similar al esquema antes mencionado.21 La
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clonidina puede ocasionar sedación y sequedad de boca, pero dependiendo de la do-
sis. Raramente puede causar bradicardia.

Furosemida. Diurético que actúa a nivel de la porción ascendente del asa de henle. Se
ha utilizado una dosis de carga de 20 a 40 mg junto con otros antihipertensivos co-
mo captopril o clonidina con buenos resultados.22 No obstante debe utilizarse con
precaución dado que muchos pacientes pueden presentar diuresis importante y agra-
var un estado de depleción de volumen. Como fue mencionado, algunos pacientes
tienen un volumen intravascular reducido e incluso no sólo está contraindicado el
uso de un diurético en ellos, sino que deben administrarse líquidos cuanto sea nece-
sario, con lo cual muchos mejorarán sustancialmente. A menos que exista sobrecar-
ga de volumen, como por ejemplo, un paciente con insuficiencia cardiaca o edema
agudo pulmonar en el que está plenamente justificado su uso, no debe utilizarse en
forma rutinaria.

Tratamiento de la urgencia hipertensiva mayor

Después de obtenida la historia clínica y los exámenes de laboratorio pertinentes,
lo cual no debe llevarnos más de algunos minutos, el paciente debe ingresarse a la
unidad de cuidados intensivos para medición continua de su PA y otras variables clí-
nicas. Se debe seleccionar el antihipertensivo más apropiado, el cual se prefiere por
infusión parenteral, dado que por esta vía se obtiene rápido efecto y puede ser dosi-
ficado como sea necesario. Debido a que por lo general este tipo de pacientes se pre-
sentan con afectación de varios órganos blanco, diferentes estrategias antihipertensi-
vas han demostrado algunas ventajas sobre síndromes orgánicos particulares, como se
muestra en el cuadro 4. En una paciente con hipertensión asociada al embarazo el
tratamiento intravenoso se reservará para aquellas con PA sistólica persistente de más
de 180 mmHg o diastólica mayor de 110 mmHg. No se deberá reducir la diastólica
a menos de 90 mmHg a fin de permitir la adecuada perfusión uteroplacentaria y evi-
tar estrés fetal agudo que pueda progresar a muerte in útero o asfixia perinatal. Se
deberá tener cuidado cuando se observe rápida y aguda reducción en la PA que no
se explique por efecto del tratamiento antihipertensivo, dado que más que mejoría
de la hipertensión, pudiera significar hemorragia severa no identificada.23 El cuadro
5 muestra las principales características de los antihipertensivos comúnmente utiliza-
dos en forma parenteral.A continuación se describen los más importantes.
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Nitroprusiato de sodio. Sustancia no proteínica de bajo peso molecular y lipofílica. Ca-
da molécula está compuesta de un centro férrico, cinco iones cianuro y un grupo de
óxido nítrico.Tiene vida corta de 2 a 3 minutos, altamente efectivo en casi todas las
formas de hipertensión con rápido inicio de acción, segundos después de iniciada la
administración, pero que requiere infusión intravenosa constante. Potente vasodilata-
dor, disminuye precarga y postcarga, asimismo disminuye la demanda de oxígeno. No
causa sedación o somnolencia y es rápidamente degradado por la luz, por lo que re-
quiere protegerse de ella. Se recomienda en dosis de 0.3 microgramos por kilo por
minuto. La principal complicación es la hipotensión que puede controlarse unos mi-
nutos después de suspender la infusión.También, se ha observado que disminuye el
flujo sanguíneo cerebral y aumenta la presión intracraneal, por lo que se debe tener
cuidado cuando se indica en pacientes con afectación cerebro-vascular. En ciertos
casos puede disminuir la presión de perfusión coronaria produciendo un síndrome
de robo intracoronario y el consecuente empeoramiento de la isquemia en pacien-
tes con cardiopatía isquémica. El nitroprusiato se combina con los grupos sulfidrilo
en eritrocitos y músculo liso vascular para disociarse en óxido nítrico y iones cianu-
ro. Parte del cianuro se excreta por vía renal como cianmetahemoglobina. Los otros
iones cianuro se convierten vía sistema de rhodanasas en el hígado en tiocianato que
también es excretado por los riñones. Los niveles de tiocianato deben mantenerse
menores a 10 mg/dl para evitar intoxicación. Ésta puede presentarse cuando se ex-
cede la tasa de infusión de nitroprusiato, cuando el tratamiento se prolonga por más
de 48-72 horas o cuando el paciente cursa con insuficiencia hepática o renal. Se ha
demostrado que cuando la tasa de infusión excede los 4 mcg/kg/min por algunas
horas se pueden producir niveles de cianuro en el rango tóxico.20 Los síntomas de in-
toxicación son, principalmente, confusión, cefalea, hiper-relfexia, visión borrosa, ti-
nitus y acidosis metabólica. En ocasiones los síntomas pueden ocurrir tardíamente,
por lo que habrá de tenerse alta sospecha clínica. El antídoto para estos casos de in-
toxicación es el tiosulfato de sodio a dosis de 1 gramo por cada 100 mg de nitropru-
siato. En Estados Unidos la Administración de Alimentos y Fármacos recomienda el
uso concomitante del nitroprusiato y el tiosulfato a fin de prevenir complicaciones
por intoxicación.24 También se ha utilizado hidroxicobalamina mediante infusión
continua de 25 mg/hora (protegiéndose de la luz debido a su gran inestabilidad) pa-
ra prevenir y tratar la toxicidad por cianuro. La cianocobalamina (B12) no tiene el
mismo efecto y no es útil como antídoto en esos casos.21
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Nitroglicerina o gliceril trinitrato. Se estabiliza con etil alcohol y propilen glicol para uti-
lizarse intravenosamente. Se debe administrar en frascos de vidrio y con sistemas de
infusión de polietileno para prevenir la adsorción.Tiene vida corta de 1 a 4 minutos
e interactúa con los receptores de nitrato sobre el músculo liso vascular para dilatar
los vasos de capacitancia y resistencia. No es efectivo como vasodilatador, es más bien
un potente venodilatador y sólo en dosis altas afecta el tono arterial.25 Disminuye la
precarga y el consumo de oxígeno, por lo que su principal indicación es en urgen-
cias hipertensivas que coexistan con isquemia coronaria. Se utiliza a dosis de 5 a 10
microgramos por minuto, con aumentos a intervalos de 3 a 5 minutos hasta obtener
el efecto deseado. Puede causar cefalea, náusea y vómito, además de hipotensión y
muy raramente bradicardia y metahemoglobinemia por la unión de los iones nitrito
con la hemoglobina. Puede ocasionar tolerancia con el uso prolongado.Ya que su
efectividad es menos predecible que el nitroprusiato, no se considera un antihiper-
tensivo de primera línea en otras situaciones que la ya mencionada.

Diazóxido. Vasodilatador arterial potente con rápido inicio de acción. No se reco-
mienda ampliamente su uso debido a la severa hipotensión que ha producido. Se uti-
liza en bolos de 50 a 100 mg cada 10 a 15 minutos hasta 600 mg o antes si se logra
el efecto deseado. Causa taquicardia refleja, hiperglucemia, hiperuricemia y retención
de sodio y agua. No tiene ventaja alguna sobre otros antihipertensivos.

Labetalol. No se consigue fácilmente en nuestro medio y el otro fármaco similar es
el carvedilol, del cual no se tiene información sobre su posible uso en crisis hiper-
tensivas.Tiene efecto bloqueador sobre receptores alfa 1 y beta por lo que tiene efec-
to vasodilatador (menor) y un efecto no cardioselectivo beta adrenérgico (mayor).
Reduce resistencia vascular periférica sin estimulación refleja en el gasto cardiaco. La
presentación intravenosa tiene un inicio de acción de 5 minutos y duración de 3 a 6
horas. Se utiliza en bolos de 20 a 80 mg cada 10 minutos hasta lograr control de la
PA pero sin rebasar los 300 mg. Otra opción es utilizarlo en infusión continua de 2
mg por minuto con la cual también se puede obtener reducción adecuada de la PA.26

Se indica principalmente en pacientes con infarto al miocardio, angina, enfermedad
cerebrovascular y encefalopatía hipertensiva. Se ha utilizado con buenos resultados en
embarazadas y en el síndrome de pre-eclampsia-eclampsia.27, 28 Labetalol está con-
traindicada en pacientes con bradicardia, bloqueo cardiaco, broncoespasmo e insufi-
ciencia cardiaca.
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Fentolamina. Es un agente alfa bloqueador no selectivo, muy eficaz en estados hi-
pertensivos causados por exceso de catecolaminas como feocromocitoma, sobredo-
sis de cocaína o anfetaminas. La reducción de la PA ocurre algunos minutos des-
pués de su administración, produce taquicardia refleja y puede empeorar la isque-
mia en pacientes con afectación coronaria. Actualmente se utiliza muy ocasional-
mente dado que no tiene grandes ventajas con respecto a otros antihipertensivos
como nitroprusiato.

Fenoldopan. Derivado de las benzazepinas, agonista selectivo de los receptores dopa-
mina 1, es 10 veces más selectivo que la dopamina como vasodilatador renal al au-
mentar el flujo renal y la excreción de sodio. Debido a que sólo interactúa con re-
ceptores dopamina 1, no presenta efectos adversos asociados a activación de recep-
tores alfa 1 y beta 1. Se metaboliza rápidamente en el hígado por conjugación me-
diante metilación, sulfatación y glucoridación.

En México no se cuenta aún con este fármaco, pero recientemente fue apro-
bado en Estados Unidos para su uso en crisis hipertensivas. Su inicio de acción es
en los primeros 5 minutos con respuesta máxima a los 15 minutos. Su efecto du-
ra entre 30 y 60 minutos y cuando se suspende su infusión, la PA regresa a valo-
res pretratamiento de manera gradual y sin efecto de rebote.29 Cuando se compa-
ró con nitroprusiato demostró equivalencia en su efecto antihipertensivo pero con
menores complicaciones, principalmente con mejor repercusión renal, por lo que
en pacientes con crisis hipertensiva y disfunción renal podría ser el medicamento
de elección.30 Sus principales efectos secundarios son: cefalea, vértigo, rubicundez
y aumento de la presión intraocular. Se debe utilizar con precaución en pacientes
con glaucoma.31

Esmolol. Betabloqueador cardioselectivo de corta acción, su metabolismo es rápido
por hidrólisis y no dependiente de la función renal o hepática. Su inicio de acción
es dentro del primer minuto con duración de 10 a 20 minutos. Se puede utilizar en
bolo o infusión en pacientes con arritmias supraventriculares, en crisis hipertensivas
y en hipertensión severa post-operatoria.Ha demostrado su utilidad en pacientes con
infarto agudo al miocardio aun en aquellos con contraindicaciones relativas a los be-
ta-bloqueadores. La dosis inicial es de 0.5 mg/kg seguido de la infusión de 25 a 300
mcg/kg/minuto.21

255Diagnóstico y tratamiento de las crisis hipertensivas



Conclusiones

Cuando un paciente con hipertensión severa acude a un servicio de urgencias se
debe realizar una cuidadosa evaluación clínica lo más completa posible, que va más
allá de sólo mediciones de la PA, a fin de determinar si el paciente presenta crisis hi-
pertensiva o en realidad se trata de una pseudo-crisis hipertensiva. La separación de
estas condiciones permitirá la decisión apropiada respecto a la necesidad de hospita-
lización y el grado de observación adecuado, además de la vía y rapidez con que se
debe reducir la PA. Pacientes con urgencia hipertensiva mayor demandan cuidado
médico intensivo, en contraparte, en la urgencia hipertensiva menor podría ser sufi-
ciente con una estancia corta en un cuarto de urgencias o un tratamiento por con-
sulta externa. En ambas situaciones la PA deberá ser disminuida en forma gradual
mediante un tratamiento individualizado para reducir los riesgos del mismo. Es muy
importante subrayar la necesidad de re-iniciar o ajustar el tratamiento oral en cuan-
to sea posible y antes que se egrese el paciente del hospital a fin lograr un mejor con-
trol posterior de la PA. La disponibilidad de algunos antihipertensivos altamente
efectivos han reducido la morbi-mortalidad en este tipo de pacientes.
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Cuadro 1. Características de las urgencias hipertensivas

PA = presión arterial, HA = hipertensión arterial.

Característica Mayor Menor
Síntomas Sí Mínimos
Aumento agudo de PA Sí Sí
Daño a órgano blanco Sí No
Hospitalización Terapia Intensiva Cuarto de Urgencias
Vía de tratamiento Intravenosa Oral 
Línea arterial Sí No
Tiempo para reducir PA Minutos a horas Días a semanas
Investigar HA secundaria Sí Sí
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Cuadro 2. Causas de crisis hipertensivas

Hipertensión primaria
Enfermedad parenquimatosa renal:

• Glomerulonefritis aguda
• Vasculitis
• Síndrome urémico hemolítico
• Púrpura trombocitopénica trombótica
• Lupus eritematoso sistémico

Enfermedad reno-vascular:
• Estenosis de la arterial renal (ateroesclerosis o displasia fibromuscular)
• Arteritis de Takayasu
• Infarto renal 

Embarazo:
• Eclampsia

Enfermedades endocrinas:
• Feocromocitoma
• Síndrome de Cushing
• Tumores secretores de renina

Fármacos:
• Cocaína, anfetaminas, eritropoyetina, ciclosporina, retiro de antihipertensivos

(clonidina)
• Interacciones con inhibidores de la monoamino-oxidasa (tiramina), anfetami-

nas, intoxicación por plomo
Hiper-reactividad autonómica:

• Síndrome de Guillain-Barré, porfiria intermitente aguda
Alteraciones del sistema nervioso central:

• Trauma craneal, infarto cerebral, hemorragia cerebral 
Tumores:

• Cerebrales, carcinoma de células renales, tumor de Wilms, linfoma
Coartación de la aorta
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Cuadro 3. Situaciones clínicas más comunes de urgencia hipertensiva mayor

Encefalopatía hipertensiva
Hipertensión con síndromes cerebrovasculares agudos (hemorragia subaracnoidea, he-

morragia cerebral o infarto cerebral)
Hipertensión con síndromes coronarios agudos (angina, infarto agudo al miocardio),

insuficiencia cardiaca o edema pulmonar
Hipertensión con disección de la aorta
Hipertensión con retinopatía hipertensiva severa (hipertensión maligna)
Hipertensión con pre-eclampsia severa
Hipertensión con eclampsia

Cuadro 4. Indicaciones principales de los fármacos en 
urgencias hipertensivas mayores

* Vasodilatadores con acción simpática refleja, hidralazina, diazóxido, dihidropiridinas.
** En caso de no poder controlar la presión arterial por otros medios.

Tipo de urgencia Fármaco de elección Alternativa Contraindicado
Encefalopatía hipertensiva Nitroprusiato Labetatol Trimetofan, clonidina
Hemorragia intracraneal Labetalol Nitroprusiato Vasodilatadores*
Insuficiencia cardiaca y Nitroprusiato, furosemida, Nitroglicerina Labetalol, verapamil
edema pulmonar captopril o enalapril beta bloqueadores
Infarto del miocardio, Nitroglicerina, Nitroprusiato, Vasodilatadores*
angina betabloqueadores labetalol
Crisis adrenérgica Nitroprusiato, fentolamina, Labetalol Monoterapia con

beta bloqueadores beta bloqueadores
Disección de aneurisma Beta bloqueadores, Labetalol, Vasodilatadores*
de la aorta nitroprusiato, trimetofan verapamil
Eclampsia Hidralazina, sulfato de Nitroprusiato** Captopril

magnesio
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Preguntas:

1. La característica clínica más importante que define una crisis hipertensiva es:
a) El valor alto de presión arterial (PA).
b) El riesgo a mediano plazo para afectación cardiovascular.
c) La rapidez con la que se presentó el aumento de PA.
d) La presencia de daño a órgano blanco agudo.
e) El retraso en el diagnóstico puede influir para una menor respuesta antihi-

pertensiva.

2. La urgencia hipertensiva mayor obliga al médico a que realice las siguientes me-
didas, excepto:

a) Hospitalizar al paciente, de preferencia, en una terapia intensiva.
b) Evaluar correctamente los datos clínicos de daño a órgano blanco.
c) Elegir un antihipertensivo de administración intravenosa.
d) Administrar, inmediatamente, un antihipertensivo por vía sublingual.
e) Investigar por causas secundarias de hipertensión, una vez controlado el cua-

dro clínico agudo.

3. Son características de una crisis hipertensiva, excepto:
a) Una intensa vasoconstricción como sustrato fisiopatológico.
b) Pérdida de la función endotelial.
c) Liberación de una importante cantidad de sustancias pro-inflamatorias.
d) Sin excepción, todos los pacientes presentan un estado de hipervolemia 
e) Activación de la cascada de la coagulación.

4. Las siguientes medidas se incluyen en el tratamiento de una urgencia hipertensiva
menor, excepto:

a) Reposo por algunas horas en un cuarto de urgencias o consulta externa.
b) Antihipertensivos por vía oral.
c) El uso de medicamentos sintomáticos según el caso.
d) Egresar hasta que la PA sea completamente normal.
e) Investigar para causas secundarias de hipertensión.
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5. ¿Cuál de los siguientes antihipertensivos se ha asociado cada vez más con mayor
morbilidad durante el tratamiento de una crisis hipertensiva?

a) Esmolol intravenoso.
b) Verapamil oral.
c) Nitroprusiato intravenoso.
d) Captopril oral.
e) Nifedipina sublingual.
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA



Hipertensión arterial renovascular

M.C.P. Y M. EN C. JOSÉ Z. PARRA CARRILLO

Se define como hipertensión arterial de origen reno-vascular (HRV) la elevación
sostenida de la presión arterial (PA) causada por: estenosis, constricciones o lesiones
del suministro sanguíneo arterial a uno o ambos riñones.1

La demostración de estenosis de arteria renal en un paciente con hipertensión ar-
terial (HTA) no establece, necesariamente, el diagnóstico de HRV, ya que la HTA
primaria puede acelerar el desarrollo de placas ateromatosas en el árbol vascular, in-
cluidas las arterias renales, por lo que es necesario demostrar que existe también is-
quemia renal, la cual provoca el estímulo que eleva la PA vía el Sistema Renina-An-
giotensina-Aldosterona (SRAA).

Desde que los experimentos de Goldblatt y cols. en 19342 demostraron en el pe-
rro que se puede provocar HTA sostenida mediante la constricción de ambas arte-
rias renales, o por la constricción de una arteria renal si el riñón contralateral se ex-
tirpaba, Goldblatt postuló que el responsable de la elevación de la PA era un meca-
nismo humoral.

La constricción de una arteria renal provoca, en forma aguda, la elevación inme-
diata de la PA y del SRAA. La administración de inhibidores de enzima convertido-
ra de angiotensina (IECA) o de saralasin (bloqueador competitivo de angiotensina
II), previene la elevación de la presión indicando que es una consecuencia directa de
la hiper-reninemia.3 En la fase crónica, que aparece unos días después, la PA conti-
núa elevándose, pero los niveles de SRAA pueden regresar a valores normales, espe-
cialmente en lesión bilateral.

Cuando existe estenosis unilateral, pese a la estimulación de la aldosterona con el
consecuente incremento en la resorción de sodio y agua, el volumen circulante se
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mantiene normal porque el riñón contralateral mantiene la capacidad de eliminar el
exceso resultante, mientras que en la lesión bilateral la retención de sodio no puede
ser eliminada, lo que incrementa el volumen circulante que a su vez disminuye la se-
creción de renina. En una tercera fase, la HTA se mantiene a pesar de corregir la es-
tenosis renal debido al daño del riñón no afectado –en el caso de lesión unilateral.4

La prevalencia de la HRV en la población hipertensa general se ha reportado en
aproximadamente 5%,5 aunque en pacientes con hipertensión acelerada o maligna,
con retinopatía grados III o IV, la frecuencia es mayor.

Las dos causas principales de HRV son la displasia fibromuscular (35%), cuya for-
ma más frecuente (70%) es la fibroplasia medial, que se observa principalmente en
mujeres jóvenes y se presenta generalmente en el tercio medio o distal de las arterias
renales (figura 1), y las lesiones ateroescleróticas (60%) que se localizan habitualmen-
te en la zona ostial y en el tercio proximal de las arterias renales, más frecuentes en
adultos de más de 50 años, con daño renal más extenso y con lesiones ateroesclero-
sas en otros territorios (figura 2). Otras causas que podemos encontrar menos fre-
cuentemente son: arteritis de Takayazu o Nodosa, aneurismas, embolismo renal, neu-
rofibromatosis, malformaciones arterio-venosas o fístulas, trombosis, quistes intra-re-
nales, lesiones extrínsecas que opriman arterias renales y émbolos de colesterol.6

Los principales datos clínicos que sugieren HRV son:

En la historia clínica: HTA de inicio en menores de 30 años o mayores de 50; histo-
ria familiar negativa para hipertensión, hipertensión arterial severa o resistente; inicio
agudo de hipertensión estadios 2 ó 3, especialmente en pacientes hipertensos previa-
mente bien controlados o normotensos; síntomas de enfermedad ateroesclerosa ge-
neralizada; tabaquismo; elevación de urea y creatinina con el uso de IECA o bloquea-
dores de receptores tipo 1 de angiotensina II, o deterioro inexplicable de la función
renal con o sin hipertensión; empeoramiento paradójico de la HTA con el uso de
diuréticos y edema pulmonar recurrente o episodios no explicables de insuficiencia
cardiaca.

En el examen físico: soplo abdominal de alta intensidad sisto-diastólico y con irradia-
ción lateral, soplos en otras regiones, retinopatía hipertensiva severa.

Laboratorialmente: hipopotasemia espontánea, proteinuria y cilindruria, y actividad de
renina plasmática (ARP) elevada.
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La HRV se subdiagnostica en la práctica médica cotidiana por la imposibilidad de
utilizar todos los estudios necesarios en todos los pacientes hipertensos. Sin embar-
go, en aquellos que presentan datos clínicos o laboratoriales sugestivos, podemos rea-
lizar algunos de los más utilizados, ya que no existe el examen único perfecto o pa-
tognomónico. La determinación de ARP y la prueba de captopril nos sugieren la
existencia de HRV, pero no nos indican cuál es el lado afectado. Otros nos pueden
proveer de información anatómica y funcional (porcentaje de sensibilidad-especifi-
cidad) como: la urografía excretora (75-85), gamagrafía renal (75-75), arteriografía
renal (90-90), prueba de captopril (80-100) y renina de venas renales. Otros más re-
cientemente utilizados son: angiografía por resonancia magnética, tomografía axial
computada y ultrasonografía doppler.7 Actualmente ha dejado de usarse la prueba de
saralasin, un bloqueador competitivo de angiotensina II,8 que demostró ser una prue-
ba específica para predecir curabilidad de la HRV.9

La ARP periférica puede encontrarse elevada en el 50 a 80% de los pacientes o
normal, pero nunca disminuida, siempre debe determinarse con la medición simul-
tánea de sodio urinario de 24 horas para evaluar el volumen circulante y el balance
de sodio.

La prueba de captopril consiste en medir ARP periférica, administrar 25 a 50 mg
de captopril y volver a medir ARP una hora después; los criterios de positividad son:
PARA ≥12 ng/ml/h; incremento absoluto de ARP de 10 ng/ml/h o más; incremen-
to de ARP de 150% o más, o incremento de 400% si la ARP basal es menor de 3
ng/ml/h.10

La urografía excretora de secuencia minutada o “técnica de Maxwell”, en la que
se toman placas cada minuto durante los primeros cinco después de la administra-
ción de medio de contraste y posteriormente a los 10, 15, 30 y 60 min., se conside-
ra positiva cuando: el riñón afectado mide cuando menos 1.4 cm menos que el con-
tralateral, existe retraso en la aparición del medio de contraste y retardo en la elimi-
nación en el lado afectado.11 Pierde su utilidad en casos de lesión bilateral y no debe
utilizarse si el paciente tiene retención azoada o creatinina sérica superior a 2 mg/dl.

La gamagrafía renal (figura 3), con o sin la administración de captopril, se consi-
dera positiva cuando se encuentra disminuida la captación del radionúclido por el la-
do afectado con menos de 40% de captación total; se incrementa al doble el tiempo
de captación máxima (habitualmente 5 min.) en el lado afectado y se retarda la eli-
minación en más de 5 min. comparado con el contralateral. Su sensibilidad y espe-
cificidad se incrementan cuando se estimula con captopril.12
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La arteriografía renal continúa siendo el estándar de oro, ya que permite visuali-
zar el sitio, magnitud y características de la obstrucción. Puede hacerse con cateteri-
zación de las arterias renales o con disparo en la aorta por arriba de las arterias rena-
les. En caso de sospecha de problema ateroescleroso debe hacerse disparo aórtico pa-
ra poder visualizar el ostium de ambas arterias renales.13

La determinación de ARP de venas renales debe realizarse cateterizando a la ve-
na cava previamente a la arteriografía. Se toman muestras de sangre en la vena cava
por abajo y por arriba de las venas renales y luego de ambas venas renales. La ARP
del lado afectado debe ser superior 1.5 a 2 veces la cantidad del lado no afectado, el
cual tendrá supresión de renina, es decir, debe ser similar a los valores encontrados en
vena cava por debajo de las renales, si se encuentra elevada en ambas venas renales
significa lesión bilateral y puede ser útil saber cuál es el lado más afectado para deci-
dir cuál intervenir primero. Es junto con la prueba de saralasin (actualmente en de-
suso) uno de los marcadores más exactos para definir curabilidad de la HRV.14, 15

La angiografía por resonancia magnética con medio de contraste tiene una alta
sensibilidad y especificidad (98% y 71 a 96%).16 Sin embargo, la visualización de las
arterias renales distales, intra-renales y accesorias puede ser subóptima.

La tomografía axial computada tiene una sensibilidad del 98% y especificidad del
94% y puede detectar el 100% de estenosis superiores al 50% en las arterias renales
principales.17

La ultrasonografía doppler puede proporcionar información anatómica y funcio-
nal, ya que combina la visualización de las arterias renales principales con ultrasoni-
do y la medición hemodinámica de varios parámetros mediante doppler; puede usar-
se en pacientes con insuficiencia renal y registra información de lesiones bilaterales.
Su sensibilidad se incrementa a casi el 1005 con la administración de captopril.18

Puede fallar en presencia de lesiones intra-renales y de lesiones múltiples.
El tratamiento médico de HRV es similar al de la hipertensión arterial primaria,

pero dado que habitualmente es una hipertensión severa, requiere terapia combina-
da con mayor frecuencia.Y como se trata de una hipertensión dependiente de an-
giotensina II, los medicamentos que actúan en este sistema como betabloqueado-
res, IECA, o bloqueadores de receptores de angiotensina II, con control de hasta
90% de los pacientes, cuando se agrega un diurético.19 Debe recordarse que en pre-
sencia de lesión bilateral o de unilateral con riñón único, el bloqueo del SRAA pue-
de provocar insuficiencia renal aguda, por lo que cuando se sospeche su presencia
deben evitarse.
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A pesar de un buen control de la presión arterial con tratamiento antihipertensi-
vo, se ha demostrado que las lesiones ateroesclerosas progresan en 40 a 60% de los
pacientes en un periodo de 7 años, y que con lesiones oclusivas superiores al 75% la
velocidad de progresión es mayor, con oclusión total en el 40% de éstas.20

Junto con el tratamiento médico para controlar la HTA se debe evaluar la posi-
bilidad de efectuar angioplastía renal transluminal percutánea (ARTP), la colocación
de una endoprótesis vascular (stent) o cirugía.

La ARTP es una técnica angiográfica mediante la cual la arteria renal estenótica
se dilata con un catéter que contiene un balón inflable en la punta. Este procedi-
miento tiene una alta tasa de mejoría o curación de la HTA de hasta 90% de los pa-
cientes con displasia fibromuscular y sólo 10% de re-estenosis.21 En contraste, en pa-
cientes con lesiones ateroesclerosas unilaterales el éxito es de tan sólo 70% y descien-
de hasta 46% en pacientes con lesiones ostiales.22 Los resultados en pacientes con le-
siones bilaterales son aún menos impresionantes, con fallas hasta de 60% y curación
en sólo 8% con mejoría en la PA únicamente en 43% de los casos.23 En lesiones bi-
laterales ostiales, el uso de stent ha mostrado mejorar los resultados con éxito técni-
co del 100%, re-estenosis en sólo 11% y con mejoría o cura de la HTA en 78%.24

La intervención quirúrgica en lesión ateroesclerótica unilateral usualmente con-
lleva el uso de puente venoso para pasar el segmento estenosado o remover el riñón
atrófico cuando existe oclusión total. La cirugía es generalmente más exitosa que la
ARTP en el tratamiento de lesiones ateroesclerosas con 80-90% de mejoría o cura-
ción, también se pude utilizar puente aorto-renal con vena safena autógena o mate-
rial sintético.25
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Figura 1. Lesión estenótica por displasia 
fibromuscular en el tercio medio de la arte-

ria renal derecha en una paciente de 
16 años de edad.

Figura 2. Obstrucción ateromatosa en tercio proximal de la arteria renal dere-
cha con placa ateromatosa en ostium izquierdo y múltiples placas en aorta.

Figura 3. Gamagrafía renal con 
disminución de captación en 

riñón derecho.
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Feocromocitoma 

DR.ANTONIO ESCALANTE HERRERA

El feocromocitoma es un tumor productor de catecolaminas que se origina de las
células del sistema simpaticoadrenal; Poll en l905 fue el primero en utilizar este tér-
mino, que por sus raíces etimológicas: pheo (oscuro), chromo (color), describe el color
oscuro que estos tumores muestran al ser expuestos al dicromato.

El sistema simpaticoadrenal está formado por la médula suprarrenal, que contie-
ne la mayor parte de tejido cromafin, la cadena de ganglios simpáticos paravertebra-
les y el órgano de Zuckerkland.

A los tumores productores de catecolaminas que se originan en la médula supra-
rrenal y en el órgano de Zuckerkland se les denomina Feocromocitomas y Feocro-
mocitomas extraadrenales, respectivamente. Por otra parte, a los tumores que tienen
su origen en los ganglios paravertebrales se les llama Paragangliomas. (1) 

Los Feocromocitomas producen predominantemente adrenalina y los paragan-
gliomas noradrenalina.Tradicionalmente se ha descrito la regla de los 10, utilizada pa-
ra describir algunas características del feocromocitoma, esto es: l0% de los feocromo-
citomas son extraadrenales, de éstos, 10% son extraabdominales, 10% son malignos,
10% se diagnostican en sujetos normotensos y 10% tienen un patrón hereditario. (2)
Sin embargo, con la disponibilidad de estudios de biología molecular se ha encon-
trado que hasta un 24% de los pacientes con feocromocitoma esporádico, no asocia-
do a un síndrome hereditario, cursan con mutaciones en genes de susceptibilidad pa-
ra padecer feocromocitoma; en este grupo de genes están incluidos:

1. El proto-oncogene RET asociado a la neoplasia endocrina múltiple tipo 2
(NEM-2).
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2. El gen supresor de tumor VHL asociado con la enfermedad de von Hippel-
Lindau.

3. Últimamente se ha descrito que los individuos portadores de los genes de la su-
bunidad D de la deshidrogenasa del succinato (SDHD) y de la subunidad B de la
deshidrogenasa del succinato (SDHB) tienen susceptibilidad para padecer feocro-
mocitoma, predominantemente paragangliomas y tumores del glomus; estas enzi-
mas (SDHD y SDHB) están involucradas en la fosforilización oxidativa mitocon-
drial. Con base en estos hallazgos se ha considerado que 24% de pacientes con
feocromocitomas aparentemente esporádicos pueden ser portadores de mutacio-
nes en los genes de susceptibilidad para feocromocitomas asociados a otros sín-
dromes, por lo cual se recomienda investigar de rutina esta posible asociación en
casos de feocromocitomas esporádicos. (3, 4)

Síndromes hereditarios asociados al feocromocitoma

Cuando es hereditario, el feocromocitoma puede ser parte de síndromes neoplá-
sicos tales como:

1. La NEM-2 (Neoplasia Endócrina Múltiple tipo 2): aproximadamente el 5-10%
de los feocromocitomas están asociados a este síndrome genético, por muta-
ciones en el onco-gen RET localizado en el gen 11q21. Existen dos subtipos,
A y B, del NEM-2: el fenotipo del NEM-2 A expresa feocromocitoma asocia-
do a cáncer medular de la glándula tiroides (CMT) y el subtipo B adicional-
mente presenta neuromas y neurofibromas de cavidad oral y tubo digestivo.
(1, 5)

2. La enfermedad de von Hippel-Lindau (VHL): el l0 a l5% de los feocromocitomas
están asociados a esta enfermedad; secundario a mutaciones del gen represor de
VHL, localizado en el gen y cuyo fenotipo manifiesta la presencia de angiomas en
retina, hemangioblastomas del sistema nervioso central, quistes y tumores insula-
res del páncreas. (6)

3. La neurofibromatosis tipo 1.

Los estudios de biología molecular posibilitan el diagnóstico diferencial entre feo-
cromocitomas esporádicos y de tipo hereditario. (3)
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Feocromocitomas malignos

Aproximadamente 10% de los feocromocitomas pudieran ser malignos. Histoló-
gicamente no es fácil diferenciar un feocromocitoma benigno de uno maligno y se
han efectuado múltiples intentos utilizando técnicas de inmunohistoquímica para es-
tablecer los criterios histológicos y citológicos de malignidad, de los cuales ninguno
ha sido concluyente (mitosis atípicas, celularidad, invasión de cápsula, vasos sanguí-
neos, etcétera), de tal forma que la presencia de metástasis por invasión local o a dis-
tancia son el criterio más aceptado de malignidad. (7)

Manifestaciones clínicas 

El feocromocitoma suele ser causa de hipertensión en menos de 1% de pacientes
con hipertensión arterial y representa menos de 10% de las causas de hipertensión
endócrina. (1, 2, 8) Las manifestaciones clínicas del feocromocitoma son secundarias
a la producción excesiva y autónoma de catecolaminas; siendo la hipertensión arte-
rial, las palpitaciones, la sudoración, la cefalea, el síncope, la ansiedad y el nerviosis-
mo algunas de las principales.

En relación con la hipertensión arterial, es importante señalar que ésta puede pre-
sentarse en forma de crisis hipertensivas, que es la característica del feocromocitoma,
sin embargo, en 30 a 60% de los casos puede existir hipertensión arterial sostenida o
crisis sincopales secundarias a hipotensión arterial; adicionalmente, hay casos infor-
mados de hallazgos quirúrgicos en sujetos normotensos. (1, 2, 8, 9) En algunas oca-
siones, las crisis hipertensivas pueden ser desencadenadas por maniobras de explora-
ción física o por la administración de algún medicamento, tal como los procinéticos
(metoclopramida) o bien durante procedimientos quirúrgicos (cesárea, laparotomía
exploradora) en pacientes no diagnosticados de feocromocitoma.

En nuestra experiencia en el Departamento de Endocrinología del Hospital de
Especialidades del CMNO del IMSS, en un lapso de 10 años (l987 a l996) se estu-
dió a 44 pacientes con sospecha de feocromocitona y en 23 de ellos (52%) se con-
firmó histológicamente el diagnóstico de feocromocitoma; las manifestaciones clíni-
cas de estos pacientes fueron las siguientes: (9)

• Hipertensión arterial 100%
- Sostenida       61%
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- En crisis        39%
• Cefalea 95%
• Palpitaciones 70%
• Diaforesis 65%
• Nerviosismo 43%
• Debilidad 22%
• Disnea 13%
• Pérdida de peso 9%
• Hipotensión arterial 9%

Cuando el feocromocitoma es parte de un síndrome endócrino hereditario, tal
como NEM tipo 2; debe investigarse la potencial existencia de otros componentes
del síndrome, de tal forma que la presencia de un nódulo tiroideo debe hacer sospe-
char la posibilidad de cáncer medular de la tiroides (CMT), la presencia de hipercal-
cemia pudiera sugerir la existencia de un hiperparatiroidismo primario, todos parte
de una NEM tipo 2; adicionalmente, la presencia de neurofibromas en tubo digesti-
vo debe alertarnos a investigar la presencia de feocromocitoma.

Diagnóstico 

El primer paso en el diagnóstico del feocromocitoma es la confirmación bioquí-
mica del mismo, para lo cual contamos con los siguientes procedimientos de labora-
torio: (1, 2, 8, 9)

1. Mediciones en orina de 24 horas:

• Ácido Vanil Mandelico (AVM), metabolito de las catecolaminas excretado por vía
urinaria; por su baja sensibilidad, especificidad y valor predictivo, raramente es uti-
lizado para confirmar el diagnóstico de feocromocitoma. Múltiples factores pue-
den modificar los resultados, por lo cual ya no es recomendable su medición.

Valores de referencia: 10 a 12 mg en orina de 24 horas.
• Metanefrinas (Normetanefrina/Metanefrina), también metabolitos de excreción

urinaria de la noradrenalina y la adrenalina; por su mayor sensibilidad y especifi-
cidad han sustituido al AVM en el diagnóstico del feocromocitoma y en el escru-
tinio de pacientes con sospecha de feocromocitoma.
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Valores de referencia: Metanefrinas totales: 90-690 mcg/24 horas.
- Normetanefrinas: 44-540 mcg/24 horas.
- Metanefrinas: 26-230 mcg/24 horas.

• Catecolaminas (Noradrenalina/Adrenalina/Dopamina) en orina de 24 horas, han
incrementado las posibilidades de confirmar el diagnóstico de feocromocitoma,
ya que tienen una sensibilidad, especificidad y valor predictivo mayor en compa-
ración con las anteriores determinaciones.

Valores de referencia: Catecolaminas totales: 26-121 mcg/24 horas.
- Noradrenalina: 15-100 mcg/24 horas.
- Adrenalina: 2-24 mcg/24 horas.
- Dopamina: 52-480 mcg/24 horas

2. Mediciones en sangre:

La medición de catecolaminas en sangre suele realizarse en centros que concen-
tran pacientes con sospecha de feocromocitoma, ya que pocos laboratorios tienen la
capacidad para determinar catecolaminas totales o fraccionadas en sangre, pero su
disponibilidad permite confirmar el diagnóstico de feocromocitoma con mayor ra-
pidez, facilidad y certeza.

Valores de referencia:Adrenalina: 50 pg/ml.
- Noradrenalina: 15-100 pg/ml.
- Dopamina: 10 pg/ml.
- Catecolaminas totales: 123-671 pg/ml.

3. Pruebas provocativas:

Por su riesgo no se recomiendan en pacientes con hipertensión arterial severa, y
por su variabilidad de interpretación y la falta de reproducibilidad de algunas de ellas
deben utilizarse con precaución en casos de pacientes normotensos, cuyas determi-
naciones urinarias de catecolaminas o metanefrinas estén en valores sospechosos de
feocromocitoma; las siguientes pruebas de estimulación han sido utilizadas para el
diagnóstico de feocromocitoma: 1) Prueba de estimulación con Regitina; 2) Prueba
de estimulación con Glucagon; y 3) Prueba de estimulación con Metoclopramida.

Estas pruebas deben realizarse estando el paciente hospitalizado y por médicos
con experiencia y con los recursos necesarios para el control de las crisis hipertensi-
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vas, en caso de que el procedimiento las desencadene; adicionalmente requieren la
medición de catecolaminas en sangre y/o en orina el día de la prueba; un incremen-
to de la presión arterial y una elevación de las catecolaminas séricas y/o urinarias
apoyan el diagnóstico de feocromocitoma. (8, 9) En nuestro país sólo disponemos de
glucagon y metoclopramida.

4. Pruebas de supresión:

• Prueba de supresión con Clonidina. (8) Se indica en pacientes con niveles de ca-
tecolaminas levemente aumentados con o sin hipertensión arterial, una prueba
con supresión menor al 50% de los niveles basales de catecolaminas apoya el diag-
nóstico de feocromocitoma.

5. Estudios adicionales:

Estos estudios se harán de acuerdo con la sospecha de que el feocromocitoma es-
té asociado a un síndrome endócrino hereditario.

6. Estudios de imagen para su localización:

a) Estudios radiológicos:
• El Ecosonograma de las Glándulas Suprarrenales permite caracterizar lesio-

nes nodulares hasta de 1 cm y también hiperplasias difusas bilaterales.
• La TAC de suprarrenales identifica lesiones nodulares de menor tamaño (-3

mm), al igual que hiperplasias difusas bilaterales, adicionalmente mediante
este estudio puede rastrearse la localización de feocromocitomas extra-adre-
nales y paragangliomas intra y extra-abdominales con una sensibilidad de
98% y especificidad de un 70%. (8, 9)

• La RMN de suprarrenales es un método útil para la localización de lesiones
suprarrenales, extra-adrenales y extra-abdominales con un índice mayor de
sensibilidad 100% y baja especificidad de 67%. (8)

b) Estudios gamagráficos:
• Gamagrafía con Metaiodobenzilguanidina (MIBG); utilizando la benzilbiguanida

marcada con yodo-131 que se incorpora a la síntesis de catecolaminas se puede
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visualizar tejido cromafin hiperfuncionante, su sensibilidad, especificidad y valor
predictivo es aceptable cuando los procedimientos anteriores no permitan la lo-
calización del feocromocitoma. Se le atribuye una sensibilidad de 78% y especifi-
cidad de l00%. (8)

En el siguiente cuadro mostramos la utilidad de las determinaciones urinarias
del Ácido Vanil Mandelico (AVM), las Catecolaminas (CATECO. Ur.), la prueba
provocativa utilizando Metoclopramida (P. MTC) y la Tomografía computada de
abdomen (TAC Abd.) en el diagnóstico y localización del feocromocitoma en el
Departamento de Endocrinología del Hosp. de Esp. del CMNO del IMSS en Gua-
dalajara, Jal. (9)

Procedimiento  Sensibilidad  Especificidad  Valor predictivo (+)  Valor predictivo (-)

AVM 73% 95% 93% 78%
CATECO. Ur. 100% 77% 86% 100%
P. MTC 100% 71% 82% 100%
TAC Abd. 87% 94% 95% 84%

Tratamiento del feocromocitoma 

Tratamiento quirúrgico

El tratamiento del feocromocitoma es quirúrgico, mediante suprarrenalectomía
vía incisión abdominal y exploración de glándula suprarrenal contralateral. Recien-
temente se han informado resultados favorables utilizando la técnica laparoscópica
para la suprarrenalectomía, con resultados favorables, (5, 10) reduciendo la morbi-
lidad y los costos del tratamiento quirúrgico, sin embargo se han informado casos
de recidiva de feocromocitomas malignos operados vía laparoscópica. (10) El ma-
nejo quirúrgico debe ser efectuado por un equipo médico quirúrgico experto en
el manejo de este padecimiento, para evitar complicaciones y lograr resultados fa-
vorables. La disponibilidad de fármacos bloqueadores de receptores alfa adrenérgi-
cos es necesaria para el manejo de las crisis hipertensivas durante el transoperato-
rio. (1, 2, 8)
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Complicaciones

Las crisis hipertensivas durante la inducción anestésica y durante la manipulación
del tumor son los riesgos a los que se enfrenta el equipo quirúrgico. La hipotensión
arterial posterior a la extirpación del feocromocitoma por vasodilatación debe ser
manejada con la infusión de expansores del volumen plasmático.
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Preguntas:

1. ¿Qué pacientes deben ser considerados para evaluación de feocromocitoma?
2. ¿Cuál prueba bioquímica es más útil para el diagnóstico de feocromocitoma?
3. ¿Cuándo están indicadas las pruebas farmacológicas?
4. ¿Cuál es el estudio de gabinete de mayor utilidad para la localización de feocro-

mocitoma?
5. ¿Cuál es el tratamiento recomendado en la actualidad?
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Aldosteronismo primario

DR. GUILLERMO ROSALES BAÑUELOS

DR. MARIO ALBERTO PÉREZ ORIGEL

Esta enfermedad fue descrita por primera vez por Conn en 1955; el aldosteronis-
mo primario es un síndrome clínico originado por una secreción inadecuada de al-
dosterona por la capa glomerular de la corteza suprarrenal, caracterizándose por oca-
sionar hipertensión arterial con alcalosis metabólica hipopotasémica. (1, 18) 

El aldosteronismo primario sigue siendo la causa número uno de hipertensión de
origen suprarrenal y para algunos autores la de mayor incidencia de hipertensión se-
cundaria. (2)

La prevalencia del aldosteronismo primario oscila entre 0.5% a 2% de los casos de
hipertensión arterial y algunos estudios mencionan que hasta 12% de los pacientes
con hipertensión arterial la presentan; siendo más frecuente entre las mujeres, apare-
ciendo entre los 30 a los 50 años. (3)

Estas diferencias resultan del nivel de kalemia que se considera como punto de
partida para el diagnóstico.Así, en las series de baja incidencia, todos los pacientes son
hipokalémicos (E. Biglieri y cols.), y en las publicaciones en las cuales la estimación
de la incidencia es alta, la mayoría de los sujetos son normokalémicos (50-60%), y el
diagnóstico se basa en una relación Aldosterona/Actividad de la Renina Plasmática
Elevada (R. Gordon y cols.). Más recientemente, en la revista de Lancet, de 1999, P.
Staward señaló que 40% de los operados de adenoma suprarrenal tuvieron potasio
normal al momento de su diagnóstico. (2, 3)

Fisiología de los mineralocoticoides

La secreción de aldosterona en la zona glomerular de la corteza suprarrenal (capa
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externa) es regulada principalmente por el sistema renina-angiotensina, y por la con-
centración de potasio. La adrenocorticotrofina (ACTH), también estimula la secre-
ción de aldosterona, pero su efecto es menor.

El sistema renina angiotensina se activa a través de los receptores de la pared de la
arteriola aferente, que responden a una caída del volumen intravascular, estimulando
la secreción de renina. El producto final de este sistema es la secreción del octapép-
tido angiotensina II, el cual además de ser un vasoconstrictor potente, se une a re-
ceptores de la membrana celular en la zona glomerular suprarrenal, activando las en-
zimas que participan en la síntesis de aldosterona. No se conoce bien el mecanismo
por el cual el potasio estimula la secreción de aldosterona, aunque se sabe que en es-
te proceso están involucrados los canales de calcio.

La aldosterona, el principal mineralocorticoide, es sintetizado en la corteza supra-
rrenal, a través de la acción de 4 enzimas. Las tres primeras, colesterol desmolasa, 3
β-hidroxiesteroide dehidrogenasa y 21-hidroxilasa, transforman el colesterol en deo-
xicorticosterona. La cuarta enzima, la aldosterona sintetasa, solamente está presente
en la zona glomerular suprarrenal y permite la conversión de deoxicorticosterona a
aldosterona.

Esta última enzima esta codificada por el gen CYP 11 B2, presente en el brazo
largo del cromosoma 83 y es regulada por la angiotensina II y el potasio. La aldoste-
rona regula la excreción de electrolitos y el volumen intravascular; principalmente a
través de su efecto en el túbulo distal y colector en el riñón, en los cuales actúa au-
mentando la reabsorción de sodio y la excreción de potasio e hidrógeno en la ori-
na. La aldosterona ejerce muchos de sus efectos biológicos ocupando un receptor in-
tracelular (receptor mineralocorticoide), luego uniéndose al ADN e influyendo en la
transcripción de varios genes. La deoxicorticosterona (DOC), también tiene efecto
mineralocorticoide y es sintetizada en la zona fascicular suprarrenal, bajo el control
de la ACTH. Su actividad mineralocorticoide es débil a las concentraciones sanguí-
neas habituales, pero puede inducir hipertensión e hipokalemia si es producida en
grandes cantidades, como en algunos síndromes de Cushing y en los déficit congé-
nitos de 11 y 17 hidroxilasa.

El cortisol, la principal hormona glucocorticoide, tiene la misma afinidad por el
receptor mineralocorticoide que la aldosterona y su concentración tisular normal-
mente puede llegar a ser hasta 1,000 veces más alta que la de la aldosterona. Para que
el cortisol no actúe como mineralocorticoide, debe ser inactivado localmente a tra-
vés de su conversión en cortisona, con la participación de la 11 β hidroxiesteroide
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dehidrogenasa renal, (11 β BHD tipo 2). Sólo así se logra la especificidad del recep-
tor mineralocorticoide por la aldosterona. Cuando hay una deficiencia congénita de
esta enzima, como ocurre en el llamado síndrome de exceso aparente de mineralo-
corticoide, el cortisol puede llegar a tener un efecto potente de ese orden. Una for-
ma adquirida de deficiencia de esta enzima se puede ver en el síndrome de ACTH
ectópico, en el cual el exceso de cortisol ejerce una gran acción mineralocorticoide,
presentando estos pacientes hipertensión arterial e hipokalemia habitualmente seve-
ra. En la tabla 1 se presentan las causa de hipertensión mineralocorticoide. (4, 17, 21)

Aunque la proporción de hipertensos que tienen aldosteronismo primario es re-
lativamente baja, ésta es una causa parcial o totalmente curable de hipertensión arte-
rial. La hipersecreción autónoma de aldosterona eleva la presión arterial y después de
un tiempo prolongado produce hipokalemia, de modo que inicialmente los síntomas
de estos pacientes son inespecíficos o pueden ser asintomático en la mayoría de los
casos. Cuando se presenta hipokalemia puede haber cansancio, cefaleas (con pobre
respuesta a los analgésicos convencionales), palpitaciones, fatiga, calambres, pareste-
sias, hasta llegar a parálisis arrefléxica de las extremidades o a íleo paralítico en casos
graves, la alcalosis acompañante incrementa la sed, y cuando la alcalosis es importan-
te pueden presentar los signos de Chvostek o de Trosseau, polidipsia, poliuria y nic-
turia atribuibles estas últimas a una diabetes insípida nefrogénica inducida a la caída
de potasio.

Por otra parte, existen datos que la aldosterona afecta la homeostasis celular de
magnesio y esto exacerbaría la sintomatología anterior. (22) Las pérdidas de grandes
cantidades de potasio se pueden acompañar de rabdomiolisis o de mioglobinuria.A
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Tabla 1. Causas de hipertensión mineralocorticoide

Aldosteronismo primario.
• Exceso de deoxicorticosterona (DOC):

- Déficit enzimáticos congénitos de 11β y 17 α hidroxilasa.
- Síndrome de ACTH ectópico.
- Carcinoma suprarrenal.

• Síndrome de exceso aparente de mineralocorticoide (EAM):
- Déficit congénito de 11 β hidroxisteriode dehidrogenasa (11 β BHD).
- Falla adquirida de 11 BDH.
- Síndrome de ACTH ectópico.



raíz del mismo factor, puede haber una alteración de la secreción de insulina e into-
lerancia a la glucosa. La hipertensión de estos pacientes puede ser de moderada a se-
vera, incluso algunos pueden tener hipertensión maligna aunque es rara. Otra carac-
terística de la hipertensión en el aldosteronismo primario es que ésta es refractaria a
los tratamientos habituales antihipertensivos, hecho que debería tomarse en cuenta
para sospecharla. En el aldosteronismo primario se observa fibrosis perivascular y en-
grosamiento de la pared del vaso sanguíneo. (4, 11, 15, 21)

Las diferentes causas de aldosteronismo primario se enumeran en la tabla 2.

Adenoma Productor de Aldosterona

Ésta es la causa más común de aldosteronismo primario, representando aproxima-
damente 65% de todos los casos. Los adenomas son generalmente pequeños (hasta 2
cm), están rodeados por una cápsula e histológicamente están compuestos por célu-
las corticales similares a las de la zona glomerular y fascicular suprarrenal. Estas célu-
las producen 18-hidroxicortsol y 18-oxocortisol, esteroides híbridos que no se pro-
ducen normalmente en la zona fasciculada ni en la glomerulosa, debido a que en la
primera falta la enzima aldosterona sintetasa y en la segunda la 17 α-hidroxilasa, así
las células de este tumor tienen la capacidad enzimática de las células de ambas ca-
pas de la corteza suprarrenal. Recientemente se han usado la excreción urinaria de
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Tabla 2. Causas de aldosteronismo primario

Síndromes Proporción
a) Adenoma productor de aldosterona (se incluye el adenoma sensible a  65%

la renina)
b) Aldosteronismo ideopático por hiperplasia suprarrenal (incluye  30-40%

hiperplasia primaria unilateral)
c) Aldosteronismo tratable con glucocorticoides (ARG) 1-3%
d) Carcinoma productor de aldosterona 1%
e) Tumores aldosterona ectópica Raros
f) Hiperplasia adrenal primaria Raros
g) Adenomas con respuesta a la renina Raros
h) Pseudoaldosteronismo:

1.Anomalías en el metabolismo esteroideo final Raros
2. Síndrome de Liddle Raros



18-hidroxicortisol y 18-oxocortisol para distinguir los adenomas productores de al-
dosterona de las hiperplasias de las suprarrenales, dada su elevación en los adenomas
productores de aldosterona.

Existe una variedad menos frecuente de adenoma, que se ha llamado adenoma
productor de aldosterona sensible a la renina. A diferencia del clásico adenoma, éste
responde a un aumento de la renina y de la angiotensina II, como ocurre en una prue-
ba postural (hecho característico de la hiperplasia suprarrenal) y no presenta un au-
mento de la excreción urinaria de 18-hidroxicortisol y 18-oxocortisol. (3, 13, 15, 18) 

Aldosteronismo Idiopático por Hiperplasia Unilateral

Éste representa 30-40% de los casos de aldosteronismo primario, siendo las anor-
malidades bioquímicas menos severas que las del adenoma. Las glándulas suprarrena-
les presentan una hiperplasia bilateral que no se visualiza con los estudios radiológi-
cos y a veces puede haber formación de nódulos. Microscópicamente, la hiperplasia
corresponde a la zona glomerular suprarrenal. En esta entidad la respuesta de aldos-
terona a la infusión de angiotensina II es exagerada, comparada con la de los pacien-
tes con adenoma o en sujetos normales. Esta respuesta exagerada se produce en la
prueba postural y es secundaria a un mínimo incremento de la renina y la angioten-
sina II durante la posición de pie. La hiperplasia primaria unilateral es una variante
menos frecuente, representando 0.8 a 5% de todos los aldosteronismos primarios. La
glándula comprometida exhibe una hiperplasia micro o macronodular, a veces rodea-
da por una cápsula. La tomografía axial computarizada puede mostrar la hiperplasia
unilateral y la evaluación bioquímica demuestra hechos más concordantes con un
adenoma que con la hiperplasia bilateral, dado que no hay aumento de aldosterona
en la prueba postural y sí una elevación de la excreción urinaria de 18-hidroxicor-
tisol y 18-oxocortisol. (3, 7, 13, 15, 18)

Aldosteronismo Controlable con Glucocorticoides

Esta forma familiar de aldosteronismo primario que se hereda por un patrón au-
tosómico dominante, fue descrita en el año de 1966 por Sutherland y cols. (6) La
verdadera incidencia de esta entidad no se conoce aún, pero probablemente repre-
senta hasta 3% de los aldosteromismos y según la mayoría de los autores estaría sub-
diagnosticada. La manifestación clave de este cuadro es la hipertensión familiar de
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inicio temprano, en grados variables de severidad y refractaria a las terapias habi-
tuales. La hipokalemia es usualmente moderada o no se presenta. Las características
bioquímicas de esta patología son la hipersecreción moderada de aldosterona, la su-
presión de la actividad de renina plasmática y la rápida regresión de estas anorma-
lidades después de la administración de glucocorticoides, y su exacerbación con la
infusión de ACTH. Estos hechos sugirieron que la hipersecreción de aldosterona se
producía inapropiadamente en la zona fascicular suprarrenal, bajo el control de la
ACTH.

La causa de esta entidad fue dilucidada hace unos pocos años. El trastorno se de-
be a la presencia de un gen quimérico, producido por una alteración en la fase de
“crossing over” entre los genes de la 11 β-hidroxilasa y de la aldosterona sintetasa.
Uno de los cromosomas queda con los tres genes en un lugar de los dos menciona-
dos, conteniendo la estructura del tercer gen híbrido la secuencia de los dos genes
fusionados. El resultado de esta ganancia de un gen, es la expresión ectópica de la ac-
tividad de la aldosterona sintetasa en la zona fascicular (que produce cortisol), que-
dando la síntesis de la aldosterona y otros mineralocorticoides bajo la regulación de
la ACTH en lugar del estímulo normal, la angiotensina II. (6)

La mutación descrita resulta en la producción de aldosterona y de los otros este-
roides híbridos 18-oxocortisol y 18-hidroxicortisol. Estos últimos esteroides están
aumentados 20 a 30 veces en esta patología.

La secreción inapropiada de aldosterona en la zona fascicular suprarrenal y de los
esteroides híbridos, en especial del 18-oxocortisol, explicaría el exceso de actividad
mineralocorticoidea en aldosteronismo controlable con corticosteroides. (3, 6, 13, 19)

Carcinoma Productor de Aldosterona

Estos tumores, que son extremadamente raros, inducen el cuadro clásico de aldos-
teronismo primario. En comparación con los pacientes que presentan adenoma,
aquellos con carcinoma tienen tumores más grandes, concentraciones sanguíneas de
aldosterona más elevadas e hipokalemias más severas. (15)

Pseudoaldosteronismos

Las anomalías en el metabolismo de esteroides, terminal o final, es una forma con-
génita que se hereda en forma autosómica recesiva y las adquiridas pueden ser se-
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cundarias a la ingesta de ácido glicirrínico (metabolito activo del regaliz) o de la car-
bonoxelona. (11)

Síndrome de Liddle

El síndrome de Liddle es un desorden muy poco frecuente, de origen autosómi-
co dominante que simula el aldosteronismo. El defecto se encuentra en los genes que
codifican las subunidades b o g de los canales de sodio epiteliales de los túbulos re-
nales. Aunque los niveles de renina y aldosterona son normales o bajos, la actividad
de los canales de sodio está aumentada, lo que supone un aumento de la reabsorción
renal de este catión. La enfermedad cursa con una severa hipertensión.

El primer paso a seguir con los pacientes con este síndrome es una restricción
muy estricta de la ingesta de sodio. Adicionalmente el tratamiento farmacológico
consiste en triamtereno o amiloride que cierra los canales de sodio. La espironolac-
tona no es eficaz en este síndrome. (10, 16)

Diagnóstico

El diagnóstico de aldosteronismo primario consta de dos fases:

a) Confirmación de aldosteronismo primario.
b) Diagnóstico de la forma patógena.

Inicialmente se debe tomar en cuenta si la hipertensión es refractaria al tratamien-
to convencional y los hallazgos bioquímicos que nos sugieren que puede ser aldos-
teronismo, como son:

a) Hipokalemia <3.6 meq/L.
b) Alcalosis metabólica leve (bicarbonato sérico >31 meq/L).
c) Excreción de potasio >30 meq/24 hrs.

Debe tenerse en cuenta que ciertos medicamentos pueden afectar al sistema re-
nina angiotensina, interfiriendo, en consecuencia, con el diagnóstico, por lo cual se
recomienda que la medicación que se está tomando se suspenda por lo menos 6 se-
manas antes de iniciar los estudios confirmatorios diagnósticos, tal es el caso de la es-
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pironolactona y estrógenos; dos semanas si se trata de otros diuréticos, inhibidores de
las prostaglandinas, ciproheptadina, así como inhibidores de la angiotensina, y una se-
mana antes si se toma calcio antagonistas, simpático miméticos, y/o inhibidores adre-
nérgicos. (4, 9, 18)

Cuándo buscar aldosteronismo primario:

Hipertensión e hipokalemia espontánea (kalemia <3.6 meq/L).
Hipertensión e hipokalemia mayor con diuréticos (kalemia <3.0 meq/L).
Hipertensión resistente a asociaciones habituales de fármacos.
Hipertensión de inicio temprano (antes de 40 a 45 años).

1. El potasio sérico es un examen obligado en la búsqueda de aldosteronismo prima-
rio, pero se debe recordar que hasta un 30 a 40% de los pacientes con aldostero-
nismo primario tienen normokalemia. Esto puede ser explicado por una restric-
ción de sodio que generalmente disminuye la secreción tubular distal de potasio
o por la posibilidad de estar en una etapa temprana de la enfermedad. El potasio
sérico es útil, además, para interpretar los valores de aldosterona, dado que es un
estimulador natural de ésta.

2.Actividad de renina plasmática (ARP) y aldosterona plasmática; ambos estudios he-
chos por separado tienen poca utilidad. Aunque la ARP está frenada (<1
ng/ml/h), este hallazgo por sí solo no es específico, dado que existirían 20% de
hipertensos esenciales con una frenación de esta enzima.

La aldosterona plasmática puede tener grados variables de elevación, que de-
penden de los subtipos de aldosteronismo primario y de kalemia. Pueden estar
normales e incluso puede haber superposición de los valores con los pacientes que
tienen hipertensión esencial.

3. Índice de aldosterona plasmática y actividad de renina plasmática (A/ARP); su uti-
lización se deriva de la idea que una elevación de este índice es altamente suge-
rente de un aldosteronismo primario y revela que la hipersecreción autónoma de
aldosterona es capaz de frenar a la renina. No existe un consenso acerca de cuál
es el valor máximo normal de este índice, pero valores sobre 30 son altamente su-
gestivos de este cuadro y arriba de 50 prácticamente confirman el diagnóstico de
aldosteronismo primario. El estudio simultáneo de aldosterona, renina y potasio
deben de realizarse después de 30 minutos en posición sentado o de pie, dado que
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si el índice es elevado en estas condiciones, tiene más significado porque los suje-
tos sin aldosteronismo primario presentan una elevación esperada de la ARP y co-
mo consecuencia de ello, un índice A/ARP normal (menor de 30).

4. La determinación del índice A/ARP debe realizarse después de 2 a 4 semanas de
suspender los antihipertensivos porque alteran dicho índice. Si el paciente ha to-
mado espironolactona, debe ser suspendido 6 semanas antes de la prueba. Si no es
posible suspender completamente los medicamentos, se debe intentar realizar la
prueba con dosis bajas de un solo medicamento y tener en cuenta su efecto so-
bre la aldosterona o la renina para su interpretación.

5. Si el paciente tiene una clínica muy sugerente, con hipertensión arterial e hipoka-
lemia espontánea y un índice A/ARP mayor de 50, se confirma el aldosteronis-
mo primario y se inicia la búsqueda de su causa. Por el contrario, si el paciente
no tiene hipokalemia o ésta es leve y el índice A/ARP es muy sugerente, pero no
confirmatorio (entre 30 y 50), se debe realizar una prueba que demuestre la au-
tonomía de la aldosterona a través de una expansión de volumen, que en teoría
frenaría el eje renina-aldosterona; si esta última hormona no cae, se confirma el
aldosteronismo primario.

6. Una de las pruebas más usadas fue descrita por Bravo y cols., que consiste en dar
un suplemento de NaCl de 10 g/día durante 3 días, seguido de una determina-
ción de aldosterona urinaria de 24 hrs. Si ésta es mayor de 10 ng/24 hrs., se con-
firma el aldosteronismo primario. La sensibilidad de esta prueba es de 96% y la
especificidad de 93%. (11, 12, 21)

Diagnóstico diferencial de aldosteronismo primario

Se debe considerar inicialmente el diagnóstico diferencial entre adenoma produc-
to de aldosterona e hiperplasia suprarrenal bilateral, pero teniendo en cuenta las res-
tantes etiologías.Al utilizar las pruebas que a continuación se describen, se puede cla-
sificar correctamente a la mayoría de los pacientes. (12, 23)

Tomografía axial computarizada:
Es el primer estudio a considerar después de confirmar un aldosteronismo prima-

rio, ya que el adenoma productor de aldosterona es la causa más común. Los adeno-
mas productores de aldosterona aparecen como una masa unilateral de baja densidad
de 1.0 a 2.0 cm, también puede verse un crecimiento unilateral en la variedad poco
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frecuente de hiperplasia unilateral. En la hiperplasia bilateral las suprarrenales son
normales o ligeramente incrementadas de tamaño. Una tomografía de buena calidad
tiene ventajas con relación a la resonancia magnética nuclear, por su amplia disponi-
bilidad, menor costo y tiempo del examen. (8) En los pacientes con tomografía nor-
mal se requiere de exámenes complementarios que a continuación se detallarán.

Prueba postural: se realiza determinando aldosterona, cortisol y actividad plasmática de
la renina en decúbito y después de dos horas deambulación. Es necesario medir cor-
tisol porque si éste aumenta en bipedestación, puede explicar un incremento de al-
dosterona mediada por la ACTH, que invalida el estudio.

Esta prueba se ha usado tradicionalmente para distinguir el adenoma productor
de aldosterona de la hiperplasia bilateral, dado que en el primero la aldosterona en
posición de pie no se modifica o cae, y en la hiperplasia bilateral se ve un aumento
de aldosterona con la deambulación, secundario a una hipersensibilidad de la capa
glomerular a mínimos cambios de la angiotensina II.

La gran limitante de esta prueba es la variedad de adenoma productor de aldos-
terona sensible a la renina que responde con un aumento de la aldosterona y en la
hiperplasia unilateral con una caída de esta hormona (ambas respuestas contrarias a
la respuesta clásica), por lo anterior y dado que las dos variedades de adenomas pro-
ductores de aldosterona y la hiperplasia unilateral mejoran con la cirugía, esta prue-
ba tiene poca utilidad en aquellos casos en que se encuentra una masa suprarrenal
unilateral. La prueba postural es esencial en aquellos pacientes en que la tomografía
es normal porque permite diferenciar a la hiperplasia bilateral del aldosteronismo tra-
table con glucocorticoides, dado que en esta última entidad, la aldosterona no se mo-
difica o cae, como consecuencia de la disminución circadiana de la ACTH. (14)

Prueba de dexametasona: se realiza midiendo aldosterona sérica antes y después de la
administración de al menos 3 días de dexametasona 0.5 mg cada 6 hrs. por vía oral.
En teoría, en el aldosteronismo controlable con dexametasona, la aldosterona post-
dexametasona disminuye a valores inferiores a 4 ng/dl y en la hiperplasia bilateral és-
ta no se frenaría. La caída importante de aldosterona en el aldosteronismo controla-
ble con dexametasona se debe a su dependencia esencial de ACTH. Esta prueba no
es 100% específica, dado que recientemente se ha comunicado que cerca de 13% de
las hiperplasias bilaterales se pueden frenar con dexametasona, pero si logramos que
se frene en un paciente que no ha tenido un aumento de aldosterona en una prue-
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ba postural, se estaría confirmando la presencia de aldosteronismo controlable con
dexametasona. (11, 21) 

Medición de 18-OH y oxocortisol en orina: estos esteroides urinarios están elevados en
adenoma productor de aldosterona clásico, en la hiperplasia unilateral, y aumentados
en forma importante en aldosteronismo controlable con dexametasona (20-30 ve-
ces), lo que se debe a la mutación genética propia de este cuadro. No aparecen ele-
vados en la hiperplasia bilateral ni en el adenoma productor de aldosterona sensible
a la renina. (11, 21)

Muestreo de venas suprarrenales: en manos expertas, representa la manera más válida de
distinguir los adenomas productores de aldosterona de la hiperplasia bilateral. La me-
dición de aldosterona de las venas suprarrenales es laboriosa, especialmente de la de-
recha que drena directamente a la vena cava en un ángulo que es difícil de cateteri-
zar. En los pacientes con adenoma productor de aldosterona, la diferencia de aldos-
terona del lado comprometido con el lado sano, generalmente es superior a 10. Co-
mo éste es un procedimiento invasivo, en el cual puede haber complicaciones (por
ejemplo hemorragia suprarrenal), debe reservarse sólo para casos en los que la tomo-
grafía y los otros métodos bioquímicos no son concluyentes. (5, 8) 

Prueba genética: se realiza buscando un defecto genético propio de aldosteronismo
controlable con dexametasona, habitualmente se emplea la técnica de Southerm
Bloting en sangre periférica. Si se cuenta con esta técnica certificatoria, no es nece-
sario realizar la prueba de la dexametasona ni medir 18-OH cortisol y el 18-oxo-
cortisol en orina. (24)

Tratamiento

La primera estrategia terapéutica médica en el aldosteronismo primario es anta-
gonizar los receptores de aldosterona. La opción clásica ha sido el uso de espirono-
lactona, pero en algunos países se cuenta también con la canrenona, y existen ade-
más grandes expectativas sobre otro agente más selectivo, la eplerenona (ésta es un
antagonista competitivo de los receptores de aldosterona). Espironolactona fue usada
inicialmente a dosis muy elevadas. Actualmente se emplea a dosis iniciales de 12.5
mg cada 12 hrs. y puede incrementarse hasta 300-400 mg día, consiguiéndose bue-
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nos objetivos de control de la presión arterial y de normalización de la hipokalemia
(cuando está presente), sin necesidad de recurrir a suplementos orales de potasio en
la mayoría de los casos. No obstante, a dosis superiores a 150 mg día se presenta gi-
necomastia en 50% de los casos, por lo que aquí resulta ventajoso usar canreonato de
potasio (este último es convertido a canrenona, que es un metabolito activo de la es-
pironolactona, libre de efecto colateral de ginecomastia). También se han utilizado
otros tipos de terapia médica como son los bloqueadores de los canales de sodio epi-
telial, bloqueadores de los canales de calcio, inhibidores de la enzima convertidora de
la angiotensina y otros fármacos que inhiben la secreción de aldosterona.

La cirugía es la terapia de elección en las dos variedades de aldosteronismo de
adenoma productor de aldosterona y en la hiperplasia unilateral, sin embargo, las res-
puestas favorables dependen de algunos factores (edad, duración de la hipertensión,
hipertensión arterial esencial concomitante, presencia de daño renal y respuesta pre-
via a la espironolactona). (20) Estos pacientes deben ser tratados antes de la cirugía
con espironolactona durante 2 ó 3 meses, con el objeto de controlar la hipertensión
arterial, la hipokalemia y permitir la normalización del eje renina-angiotensina-al-
dosterona (de la suprarrenal contralateral), lo que evita el hipoaldosteronismo post
operatorio. La normalización de la presión arterial después de la cirugía, no garanti-
za que en el futuro no se requiera de una terapia antihipertensiva, sobre todo cuan-
do la hipertensión es sostenida por un largo tiempo, ya que esta última provoca le-
sión glomérulo intersticial importante. (25) A pesar de lo anterior, está demostrado
que la cirugía en estas variedades de aldosteronismo primario, mejora la hipokalemia
y puede curar la hipertensión o hacerla más controlable.
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Tabla 3. Características esenciales de los subtipos de Aldosteronismo Primario

Aldosteronismo pro-
ductor de aldosterona:
Aldosteronismo sensi-
ble a la renina:
Hiperplasia bilateral:
Hiperplasia bilateral:
Aldosteronismo con-
trolable con glucocor-
ticoides:

Terapia

Cirugía

Cirugía
Médica
Cirugía

Médica

18-oxo e HO
cortisol urinario

Altos

Normal
Normal
Altos

Muy altos

Aldosterona
Test postural

No aumentada

Aumentada
Aumentada
No aumentada

No aumentada

TAC

Masa unilateral

Masa unilateral
Normal
Masa unilateral

Normal



En la hiperplasia bilateral, la cirugía no controla la hipertensión arterial e implica
tener que sustituir al paciente con cortisol durante toda la vida. La espironolactona,
un antagonista competitivo del receptor de la aldosterona, es la terapia de elección
en esta variedad de aldosteronismo primario. El efecto máximo se logra en varias se-
manas y en lo posible se deben dar dosis bajas (ejemplo 25 mg cada 12 hrs.), dado
que es un antagonista de la testosterona y en la mujer puede producir irregularida-
des menstruales. Se pueden usar también diuréticos ahorradores de potasio, como
amiloride y el triamterene. Ambos ejercen su efecto en el túbulo renal distal, inde-
pendiente del receptor de la aldosterona.

En el aldosteronismo controlable con glucocorticoides y dada su dependencia de
la ACTH, la terapia de elección es la dexametasona nocturna, en una dosis que in-
duzca un síndrome de Cushing. En los niños y en la adolescencia se prefiere dar un
glucocorticoide de acción corta como el cortisol, de modo que no se empeore la ve-
locidad de crecimiento. Si no mejora la hipertensión arterial con una dosis baja de
un glucocorticoide, se puede asociar con espironolactona. Dada la alta prevalencia de
esta enfermedad, se debe estudiar a todos los parientes de primer grado de la perso-
na afectada. (20)
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Preguntas:

1. ¿Cuál es la causa más frecuente de hipertensión secundaria?
a) Estenosis de la arteria renal.
b) Aldosteronismo primario.
c) Carcinoma suprarrenal.
d) Todas.
e) Ninguna de las anteriores.

2. ¿Cuál es la causa más frecuente de aldosteronismo primario?
a) Carcinoma renal.
b) Adenoma suprarrenal.
c) Hiperplasia unilateral.
d) Aldosteronismo controlable con glucocorticoides.
e) Todos.
f) Ninguno.

3. En el Síndrome de Liddle, ¿cuál es el medicamento de elección?
a) Triamtereno.
b) Captopril.
c) Beta bloqueadores.
d) Espironolactona.
e) Ninguno.

4. Hallazgos bioquímicos que nos sugieren que puede ser aldosteronismo pri-
mario:

a) Hipokalemia <3.6 meq/L.
- Alcalosis metabólica leve (bicarbonato sérico >31 meq/L).
- Excreción de potasio >30 meq/24 hrs.

b) Hiperkalemia >3.6 meq/L.
- Alcalosis metabólica leve (bicarbonato sérico >31 meq/L).
- Excreción de potasio >30 meq/L.

c) Hipokalemia menor de 3.6 meq/L.
- Acidosis metabólica leve (bicarbonato sérico <16 meq/L).
- Excreción de potasio >30 meq/L.
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d) Hipokalemia <3.6 meq/L.
- Alcalosis metabólica leve (bicarbonato sérico <31 meq/L).
- Excreción de potasio >30 meq/L.

e) Ninguno de los anteriores.
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Hipertensión arterial en el niño

DR. MIGUEL ROBERTO KUMAZAWA ICHIKAWA

Introducción

La hipertensión arterial es una de las principales causas de morbilidad y mortali-
dad en el mundo. Su prevalencia es de 20% en el adulto, mientras que en la pobla-
ción infantil es de 1.5 a 2% (de 4 a 15 años de edad). La etiología de la hipertensión
arterial durante la infancia es principalmente de tipo secundaria y aproximadamen-
te 80% de origen renal.

Debido a la complejidad de su fisiopatología, el tratamiento médico en la mayo-
ría de los niños hipertensos está encaminado a modificar los factores reguladores más
que al origen de la causa.

Concepto

La hipertensión arterial en la infancia se define como la elevación de la presión
sistólica o diastólica por arriba de la percentila 95 según género, talla y edad (cuadro
1), independientemente de que presente manifestaciones clínicas.

Frecuencia

Debido a las diferencias genéticas y de los factores ambientales, la incidencia va-
ría de país a país y en ocasiones de región a región dentro del propio país. En Esta-
dos Unidos de Norteamérica se reporta una incidencia de 1.7%.

Estudios realizados en EE.UU. no han demostrado que la raza influya de manera
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importante, sin embargo algunas investigaciones reportan mayor resistencia vascular
a la ingesta de sal en la población negra con relación a la sajona. En cuanto al géne-
ro, hasta los 6 años de edad no existen diferencias entre ambos, posteriormente has-
ta la pubertad el género femenino presenta una cifra discretamente elevada si se com-
para con la población masculina, sin embargo después de la misma los papeles se in-
vierten.

Fisiopatología

La presión sanguínea está determinada por el balance que existe entre el gasto car-
diaco y la resistencia vascular. Una elevación de cualquiera de estas variables aunado
a la ausencia de un descenso compensatorio en el otro, aumentará el promedio de la
presión arterial.

Existen varios factores que regulan el gasto cardiaco y la resistencia vascular (cua-
dro 2).Algunos de estos factores son influidos por los cambios en la homeostasis de
electrolitos, particularmente del sodio, calcio y potasio.

Bajo circunstancias normales, la cantidad de sodio excretada en la orina establece
la cantidad ingerida, dando como resultado la constante del volumen extracelular. La
retención de sodio da como resultado el incremento del volumen extracelular, el cual
a su vez está asociado con la elevación de la presión arterial. A través de una varie-
dad de mecanismos físicos y hormonales que actúan en la filtración glomerular y la
reabsorción tubular de sodio se regula la excreción del excedente de sodio y la res-
tauración del balance de sodio.

Una elevación en la concentración de calcio intracelular trae cambios en la con-
centración plasmática de este ión, aumenta la contractilidad vascular, además de que
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Cuadro 1. Percentila 95 de la presión arterial (mmHg) en niños y adolescentes

Tomado del Task Force on Blood Pressure Control in Children (The heart, Blood, and Lung Insti-
tute of the National Institutes of Health, 1996).

Edad en años

1
6
12
17

Femenino Masculino 
Percentila 50
para su talla

104/58
111/73
123/80
129/84

Percentila 75
para su talla

105/59
112/73
124/81
130/85

Percentila 50
para su talla

102/57
114/74
123/81
136/87

Percentila 75
para su talla

104/58
115/75
125/82
138/88



el calcio estimula por sí mismo la liberación de renina, la síntesis de epinefrina y la
actividad del sistema nervioso simpático. Por otro lado, el incremento en la ingesta
de potasio disminuye la producción y liberación de renina e induce natriuresis, por
lo que provoca la disminución de la presión arterial. La complejidad del sistema ex-
plica la dificultad encontrada en identificar el mecanismo que ocasiona de manera
particular la hipertensión del paciente. Esto explica por qué en un número impor-
tante de pacientes el tratamiento está diseñado para afectar los factores reguladores
más que a la causa de la enfermedad.

Evaluación clínica

Los antecedentes de prematurez, displasia broncopulmonar, cateterización de la
arteria umbilical, falla de crecimiento, traumatismo craneoencefálico o abdominal,
hipertensión en familiares, ingesta de medicamentos (anfetaminas, sustancias preso-
ras, esteroides, antidepresivos triciclitos, abuso de sustancias fármaco dependientes, in-
gestión excesiva de alcohol), episodios de pielonefritis o fiebre inexplicable son al-
gunos de los principales factores asociados con la hipertensión arterial.

Las manifestaciones clínicas que se presentan en la etapa neonatal son inespecífi-
cas, presentando en ocasiones falla para crecer, convulsiones, irritabilidad o letargia,
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Cuadro 2. Gasto cardiaco

* Modificado de Gruskin AB y col.

Gasto cardiaco
Barorreceptores

Volumen extracelular

Volumen efectivo circulatorio
Hormonas auriculares natriuréticas
Mineralocorticoides
Catecolaminas

Sistema Nervioso Simpático

Resistencia vascular
Presores

Angiotensina II
Calcio (intracelular)
Catecolaminas
Sistema Nervioso Simpático
Vasopresina

Depresores
Hormonas natriuréticas auriculares
Factores relajantes endoteliales
Cininas
Prostaglandinas E2
Prostaglandina l2



dificultad respiratoria o insuficiencia cardiaca congestiva, en la infancia no se presen-
tan a menos que la hipertensión arterial sea severa y se manifiesta con cefalea, fatiga,
visión borrosa, epistaxis o parálisis periférica.

Los hallazgos obtenidos a través de la exploración física están encaminados a to-
mar la presión arterial correctamente; se sugiere que por lo menos una vez al año se
tome la presión arterial. Para la medición adecuada de la presión arterial se deberán
tomar en cuenta los siguientes puntos:

• De preferencia se deberá utilizar un manómetro de mercurio. Cuando la medición
por la técnica habitual dificulta su interpretación o no es posible obtenerla ade-
cuadamente, se podrán utilizar técnicas de oscilometría o doppler.

• Para corroborar el diagnóstico, se requiere tomar la presión arterial en varias oca-
siones (semanalmente), excepto en aquellos casos en los cuales la hipertensión ar-
terial es severa o exista evidencia de daño orgánico.

• En general, la medición de la presión arterial se realiza sobre el brazo derecho.
• El brazalete que se utiliza para la medición de la presión deberá ser de un tamaño

apropiado (que cubra 3/4 partes del brazo) y deberá cubrir toda la circunferencia
del brazo.

• El paciente deberá estar relajado y confortable, ya sea sentado o acostado en posición
supina, con el brazo derecho colocado en una superficie firme a nivel del corazón.

• El brazalete deberá insuflarse a una presión de 20 mmHg por arriba de la que se
obtiene al desaparecer el pulso radial y posteriormente desinsuflar lentamente a
razón de 2 a 3 mmHg.

• El estetoscopio será colocado en el área de la arteria braquial, localizada en la par-
te interna del brazo, sobre el pliegue del codo.

• El primer ruido o latido escuchado (primer sonido Korotkoff) corresponde a la
presión sistólica y cuando desaparece el sonido (5º ruido Korotkoff) indica la pre-
sión diastólica.

• En caso de que no sea posible utilizar los brazos para la toma de la presión arterial,
podrá tomarse en alguno de los muslos. En este caso, el brazalete deberá cubrir
dos terceras partes de la distancia entre la región inguinal a la rodilla).

• En caso de utilizar un aparato de ultrasonido doppler o de oscilometría, que tiene
como propósito detectar la aparición del flujo sanguíneo, se tomará la arteria ti-
bial posterior o la dorsal pedia.

• En caso de observar diferencias en la amplitud de pulso entre las extremidades su-
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periores e inferiores, las mediciones de la presión sanguínea se deberán hacer en
ambas. Si la presión sistólica en la extremidad inferior es menor que en la supe-
rior, existe la posibilidad de una coartación de la aorta.

• A diferencia del adulto o escolar, en los que puede existir una diferencia de 10 a 20
mmHg entre la presión sistólica obtenida de la arteria braquial y la arteria tibial
posterior, en los menores de 2 años la diferencia es casi nula.

Al realizar la exploración física, el clínico tiene que buscar signos que sugieran una
hipertensión secundaria, tales como:

• Manchas café con leche (feocromocitoma).
• Masa abdominal (tumor de Wilms).
• Soplo abdominal (coartación de aorta, anomalías renales).
• Diferencia de presión arterial entre extremidades superiores e inferiores (coartación

de aorta).
• Tumor de cuello (hipertiroidismo).
• Hirsutismo o virilización (hiperplasia adrenal).
• Estigmas de S. Bardet-Biedl, von Hippel-Landau,Williams o Turner.
• Hematuria y edema (glomerulonefritis).

En el siguiente cuadro se presentan las causas más frecuentes de hipertensión se-
cundaria por grupos de edades.
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Cuadro 3. Causas más frecuentes de hipertensión secundaria,
distribuidos por grupos erarios

Lactantes
Trombosis de 
vasos renales
Anomalías 
congénitas renales
Coartación de la
aorta
Displasia 
broncopulmonar

Preescolares
Estenosis de la arteria
renal
Enfermedades del pa-
rénquima renal
Tumor de Wilms 

Neuroblastoma

Coartación de aorta

Escolares
Enfermedades del pa-
rénquima renal
Anomalías reno-vas-
culares
Enfermedades endó-
crinas
Hipertensión primaria

Adolescentes
Hipertensión primaria

Enfermedades del pa-
rénquima renal
Enfermedades endó-
crinas



Paraclínicos

Los estudios paraclínicos aportan información útil para la corroboración diagnós-
tica, la evaluación y determinación del grado de complejidad del caso, así como pa-
ra el seguimiento del padecimiento y respuesta al manejo.

Los estudios se solicitarán de los más sencillos a los más complejos, dependiendo
de la sospecha diagnóstica; a continuación se presentan los más utilizados en orden
de frecuencia:

Laboratoriales: Examen general de orina, urea y creatinina sérica, electrolitos séricos,
determinación de catecolaminas séricas, renina plasmática, hormonas séricas como
aldosterona,T3,T4, determinación de catecolaminas urinarias o sus metabolitos (áci-
do vanil mandélico).

Imagenología: Ecocardiografía, estudios de ultrasonido abdominal, gammagrafía renal
(con y sin captopril), doppler, arteriografía de sustracción digital, angiografía, tomo-
grafía axial computarizada y resonancia magnética.

La presencia de hematuria y proteinuria indica enfermedad renal, la elevación de
la creatinina sérica indica enfermedad del parénquima renal, la hipokalemia puede
estar asociada con hiperaldosteronismo, las cifras elevadas de actividad plasmática de
renina sugieren hipertensión arterial renal, la elevación de catecolaminas (epinefrina,
dopamina) indican la sospecha de un feocromocitoma o un neuroblastoma.

Los estudios de imágenes nos ayudan a valorar las condiciones del corazón a tra-
vés de un ecocardiograma, la ultrasonografía abdominal nos permite detectar ano-
malías estructurales y dimensiones del riñón, de su vascularidad, de la presencia de
masas renales o extrarrenales y estudios de angiografía o arteriografía selectiva son
capaces de detectar problemas muy específicos como la estenosis renal o hipoplasias.

Manejo

Una vez detectada la hipertensión arterial, las mediciones subsecuentes deberán
repetirse y graficar los resultados comparándolos con tablas de referencia conforme
a su edad, género y talla (cuadro 1). Si las cifras promedio de presión arterial conti-
núan ubicándose entre la percentila 90 a 95, el monitoreo deberá realizarse cada 6
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meses, en caso de que las cifras estén por arriba de la percentila 95, el paciente de-
berá evaluarse e iniciar tratamiento médico.

El tratamiento ideal para la hipertensión arterial sería identificar la causa y corre-
girla. Sin embargo, hay muchos casos en los cuales la hipertensión es irremediable o
es de causa desconocida (hipertensión esencial).

Medidas no farmacológicas

Existe una serie de medidas que han resultado útiles para el manejo del paciente
hipertenso, muchas de ellas aplicadas y probadas en el adulto, sin embargo la utilidad
en el niño no ha sido corroborada. Entre las medidas más eficaces se enumeran las
siguientes:

• Reducción de peso.
• Ejercicios aeróbicos e isotónicos (limitarlo en caso de hipertensión arterial severa

no controlable o con anomalías cardiacas).
• La restricción en la ingesta de sal es benéfica en algunos casos, por lo que su utili-

dad es limitada.
• La ingestión de potasio ha demostrado que reduce la presión arterial en pacientes

adultos, sin embargo en los niños no se ha comprobado su beneficio.

Tratamiento farmacológico

Se recomienda iniciar con diuréticos tiazídicos o un inhibidor adrenérgico, em-
pezando con dosis mínimas aceptables e irlas incrementando hasta lograr el control
de las cifras de presión arterial o hasta que los efectos colaterales se hagan evidentes.
Si no lograra controlarse la presión arterial, los fármacos deberán sustituirse o agre-
garse uno más y considerar la posibilidad de una hipertensión arterial secundaria, an-
tes de hacer más modificaciones.

El tratamiento por periodos largos o en casos de hipertensión arterial crónica re-
quiere de mucha experiencia y dominio de la patología por el médico tratante, si-
tuación que no la cubren los médicos generales o pediatras, motivo por el cual lo más
aconsejable es que dicho manejo sea realizado, supervisado o asesorado por expertos
nefrólogos pediatras hasta que se haya controlado la presión arterial y posteriormen-
te darle seguimiento por el médico tratante.
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Manejo de una crisis hipertensiva

Las crisis hipertensivas ocurren como resultado de una enfermedad o evento agu-
do, tales como la glomerulonefritis postinfecciosa o insuficiencia renal aguda, inges-
ta excesiva de medicamentos o sustancias psicógenas o por exacerbación de una hi-
pertensión moderada.

Clínicamente puede haber manifestaciones de edema cerebral, crisis convulsivas,
insuficiencia cardiaca, edema pulmonar o falla renal. Sospechar en caso de crisis con-
vulsivas que no responden al manejo anticonvulsivante tradicional.

El tratamiento de dichas crisis se puede llevar a cabo con nifedipina, nitroprusia-
to de sodio, diazoxido o labetalol.

La eficacia en el control de la crisis es lograr disminuir la presión arterial a cifras
normales en pocas horas, sin efectos adversos. El monitoreo de los signos vitales de-
be ser en extremo cuidadoso, por la posibilidad de disminuir la perfusión de órganos
vitales al descender bruscamente la presión arterial.

Preguntas:

1. La etiología de la hipertensión arterial en el niño es fundamentalmente de origen:
a) Primaria.
b) Vascular.
c) Renal.
d) Central.
e) Ninguna.

2. La prevalencia de hipertensión arterial en el niño es de:
a) 2%.
b) 4%.
c) 8%.
d) 15%.
e) 30%.

3. La hipertensión arterial en la infancia se define como la elevación de la presión
sistólica o diastólica por arriba de:

a) La percentila 85 para la edad y sexo.
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b) La percentila 90 para la edad y sexo.
c) La percentila 95 para la edad y sexo.
d) Todas.
e) Ninguna.

4. Los cambios al estilo de vida (tratamiento no farmacológico) recomendados en el
niño son:

a) Reducción de peso.
b) Ejercicios aeróbicos e isotónicos.
c) La restricción en la ingesta de sal.
d) Ninguna.

5. El tratamiento farmacológico se recomienda iniciarlo con:
a) Calcio antagonista.
b) Diurético tiazídico.
c) Inhibidores de enzima convertidota de angiotensina.
d) Alfa bloqueadores.
e) Diazoxido.
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BASES SOCIO-ANTROPOLÓGICAS DEL MANEJO

DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL



Algunos factores psicosociales en la 
hipertensión arterial

L. P. CECILIA COLUNGA RODRÍGUEZ

“Si hubiera sabido que iba a vivir tanto,
me hubiera cuidado más”.

Objetivos generales

Reconocer la importancia que juegan los factores psicológicos y sociales en la
etiología y curso de la hipertensión arterial e identificar algunos de ellos, además de
conocer los diversos recursos que el profesional de la salud puede utilizar para la
atención de los aspectos psicológicos y sociales del paciente hipertenso.

Introducción

La inquietud por el estudio psicológico de algunas de las enfermedades crónicas
más frecuentes en los seres humanos no es muy vieja, estudios serios que relacionan
aspectos psicológicos en el origen y curso de enfermedades crónicas, por ejemplo,
datan de hace tres o cuatro décadas, aunque desde 1818 se utiliza por primera vez el
término “psicosomático” para referirse a la interacción de aspectos psicológicos y fi-
siológicos, no obstante hay quien prefiere referirse a los trastornos psicosomáticos
como trastornos “psicofisiológicos”.

En un principio se pensó que eran variables subjetivas como la personalidad, vis-
ta desde un punto de vista psicoanalítico, y la formación de un conflicto psicológi-
co interno lo que influía en que un sujeto se enfermara físicamente y precisamente
los estudios se dirigían a investigar los rasgos de personalidad de los individuos en-
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fermos. Hoy en día se estudia de manera más objetiva la personalidad traducida en
patrones de conductas de riesgo para enfermar.

El estudio psicológico de las enfermedades se ha hecho generalmente por
medio de estudios epidemiológicos que demuestran que dentro de la historia
natural de la enfermedad, los factores de índole psicológica son esenciales, tal es
el caso de la presencia de estresores ambientales, elementos básicos de la perso-
nalidad del sujeto y el aprendizaje social que lo llevan a comportarse de deter-
minada manera ante una situación socialmente demandante, entre otros. Otro ti-
po de estudios experimentales se ha hecho en animales, buscando la influencia
de factores psicológicos en el origen de las enfermedades, siendo uno ya clásico
el estudio de los monos ejecutivos realizado por Brady en 1958, a los que al apli-
cárseles estresores, pero además al ser incapaces de evitarlos, presentaron úlceras
en el duodeno, lo que permitió explicar el mecanismo por el cual el estrés in-
fluye en la formación de úlceras en los seres humanos; lo que además demues-
tra que no sólo es el estímulo aversivo, como el estrés psicológico, sino que es el
estrés aunado a elementos cognoscitivos que refieren una sensación de inefica-
cia para su control.

De acuerdo con Dressler (2000), la prevalencia de hipertensión arterial varía mu-
cho en relación con los factores sociales y culturales. Estudios sobre estatus socioe-
conómico y presión arterial documentan esa variación, que no puede ser explicada
totalmente por factores convencionales. Sus conclusiones estimulan el desenvolvi-
miento de un modelo de estrés y enfermedad que enfatiza la participación de facto-
res psicológicos y sociales, percibidos por los individuos como estresores; a este con-
cepto se le llamó modelo de consonancia cultural, el cual sugiere que cuanto mayor
es la consonancia cultural de un individuo, menor es su presión arterial. Esta relación
se ve mediada por el estrés cotidiano y el estilo de vida, explicado en un principio
por el modelo de Selye de estrés-adaptación, denominado Síndrome General de
Adaptación.

Actualmente, con base principalmente en estudios longitudinales, se ha señalado
la importancia que tienen los factores de tipo psicológico en la salud física, tal es el
caso del estrés psicosocial, derivado de las demandas ambientales, formas de afronta-
miento del estrés y otros tipos de respuestas emocionales y conductuales, algunas de
ellas, a decir de los estudiosos del tema, relacionadas con rasgos de personalidad y más
que nada con comportamientos derivados de una personalidad básica que, para el ca-
so de la hipertensión, se ha estudiado como conducta tipo A.
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La importancia del estudio de las variables psicosociales dentro de la hipertensión
arterial puede analizarse al menos desde tres perspectivas diferentes:

1. Como factores importantes en el origen de enfermedades tales como la hiperten-
sión arterial, la diabetes mellitus o el cáncer, entre otras.

2. Como elementos que influyen en el manejo y control de las enfermedades.
3. Como factores que afectan la calidad de vida de los sujetos enfermos y de su me-

dio social.

Algunos de estos factores constituyen hábitos de conducta relacionados con la sa-
lud e influidos por procesos psicológicos, sobre todo de carácter cognitivo y afecti-
vo, que al mismo tiempo pueden ser estrategias de afrontamiento del estrés.

Si se habla de un acercamiento psicológico al estudio de las enfermedades físicas,
debemos tomar en cuenta al menos tres elementos relacionados entre sí, que son:

a) Cognoscitivos: basados en el aprendizaje social y dados por el medio cultural, ta-
les como creencias de salud y enfermedad, conocimientos respecto a la enferme-
dad, percepción y uso del cuerpo, actitud ante la vida y sentido de autoeficacia
personal, que tiene también un componente cognitivo, llamado “coping” o
“afrontamiento”, que es el autoconcepto y las estrategias para hacerle frente a las
demandas sociales.

b) Afectivos: emociones o estados anímicos basados en la percepción de la realidad
de cada sujeto y que en el caso de la hipertensión arterial se relacionan más con
ansiedad o estrés, sobre todo el estrés psicológico crónico aún leve, que puede au-
mentar la tensión arterial y afectar negativamente la capacidad de autorregulación
del sistema cardiovascular.

c) Conductuales: éste es el elemento que podemos considerar más objetivo y que se
ve influido por cogniciones, emociones y el medio social y cultural, lo que lleva
a comportamientos de cuidado a la salud o de riesgo, como fumar, beber alcohol,
consumir alimentos poco saludables, llevar una vida sedentaria, etcétera.

Además de esta influencia indirecta asociada a conductas implicadas con la salud,
recientemente se ha destacado la relevancia que desempeñan los factores psicológi-
cos relacionados de forma más o menos directa con el estrés. El estrés psicosocial, la
conducta tipo A, el complejo ira-hostilidad-agresión y el tipo de reacción interper-
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sonal al estrés constituyen factores de riesgo coronario importantes, que pueden ejer-
cer su efecto “tóxico” independientemente de otros factores de riesgo como el taba-
quismo o el colesterol malo entre otros.1

Hipertensión arterial y conducta tipo A

Dentro de la medicina conductual, de la medicina psicosomática y de la psicolo-
gía de la salud se ha investigado este factor de carácter psicológico y social que in-
fluye de manera indirecta en el origen de la hipertensión arterial. Friedman y Ro-
senman en 1959 se refirieron a la conducta tipo A como las personas que guardan
rasgos de personalidad para afrontar la realidad, caracterizados por una alta competi-
tividad, perfeccionismo, ambición, urgencia temporal, una tendencia a sobrecargarse
de actividades y desempeñar puestos de responsabilidad, son impacientes y viven sen-
timientos de frustración reflejada con agresividad y hostilidad, ven la vida como un
reto y el entorno es amenazante para su autoestima, por lo que requieren autoafir-
marse venciendo metas constantemente, esto los lleva a altos niveles de estrés y an-
siedad que los mantienen en una constante excitación, lo que origina una elevación
de la tensión arterial continua; a este tipo de personas también se les llamó “propen-
sos coronarios”. Los componentes del patrón conductual tipo A: prisa, competitivi-
dad, agresividad y hostilidad, se encuentran íntimamente relacionados, lo que parece
indicar que son interdependientes. Este patrón ha sido identificado en niños de
preescolar y primaria y se parece al de los adultos. Es válido pensar que se origina en
la infancia y aumenta con la edad, siendo los factores culturales los que juegan un
papel importante como antecedentes para su desarrollo.2

Varios estudios llevados a cabo sobre todo en las décadas de los años sesenta y se-
tenta asociaron el grupo A con la enfermedad coronaria. El Western Collaborative
Group Study es un trabajo en el que después de 8.5 años de seguimiento de una po-
blación masculina encontraron que 88% de los fallecimientos correspondieron a los
de tipo A (Rosenman, Brand y Jenkis et al., 1975). Otros proyectos como el Framing-
ham Heart Study, el Multiple Risk Factor Intervention Trial, el Aspirin Myocardial
Infartion Study, o el trabajo del Multicenter Post Infartion Research Group, aporta-
ron datos discrepantes, por lo que se recurrió a hacer meta-análisis donde la corre-
lación entre tipo A y enfermedades coronarias fue mayor para los estudios transver-
sales; otras variables como la depresión, la ansiedad y el complejo ansiedad-hostili-
dad-agresión también exhibían correlaciones significativas con las enfermedades co-
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ronarias, incluso superiores a los correspondientes al tipo A. Finalmente, parecía de-
ducirse que la asociación dependía básicamente del componente de hostilidad.3 De
acuerdo con Reynoso y cols. (2002):“el sujeto tipo A, comparado con otros, presen-
ta una tasa cardiaca más elevada, mayor presión arterial sistólica y diastólica, mayor
secreción de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina), además de presentar mayor
vasoconstricción periférica y cambios electrocardiográficos durante la entrevista clí-
nica o durante tareas de tiempo de reacción, solución de problemas, exposición a rui-
dos o factores aversivos no controlados y en pruebas de desempeño psicomotor... Los
sujetos tipo A presentan hiper-respuesta que puede ser ocasionada por una mayor
percepción de los estresores como retos”.

El factor ira-hostilidad-agresión en la hipertensión arterial

Tal parece que uno de los componentes más importantes y afines en diversos es-
tudios que tratan de relacionar aspectos psicológicos en el origen de la hipertensión
arterial es el factor ira-hostilidad-agresión. Los sujetos que poseen este componente,
sobre todo el de hostilidad, son personas que viven aisladas, no suelen solicitar apo-
yo y sus redes sociales son limitadas, tienen una alta actividad fisiológica ante situa-
ciones específicas, originada por la hostilidad y viven conflictos psicológicos.

El eje hipotálamo-hipófiso-médulo-suprarrenal ha sido considerado como el
principal nexo sobre el que se han formulado, fundamentalmente, aunque no siem-
pre con buena fortuna, las hipótesis que vinculan las variables psicológicas con los
trastornos cardiovasculares. El incremento de catecolaminas plasmáticas se relaciona
con la hipertensión esencial, importante factor de riesgo de la enfermedad corona-
ria que se ha demostrado a su vez relacionado con factores genéticos, ambientales y
psicológicos tanto en animales como en seres humanos. Además, las catecolaminas
pueden actuar indirectamente sobre la cardiopatía coronaria, favoreciendo el desa-
rrollo de ateromas, ya que facilitan la liberación de triglicéridos y la formación de
depósitos de grasa en las coronarias.4 Es entonces este componente de hostilidad el
que trata de explicar la asociación entre factores psicológicos que propician estrés
crónico y la hipertensión arterial, ocasionado más que nada por la elevada reactivi-
dad cardiovascular y neuroendócrina.5 La frustración y el enojo constante, caracterís-
ticos de la hostilidad, sobrecargan el músculo cardiaco; los vasos sanguíneos se cons-
triñen en las zonas periféricas del cuerpo, en tanto que los latidos cardiacos aumen-
tan. Esta acción contradictoria equivale a meter el freno y el acelerador del auto al
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mismo tiempo. Además, el desgaste del músculo cardiaco provoca que las plaquetas
de la sangre y los ácidos grasos se concentren y se acumulen en las paredes arteria-
les, produciendo aterosclerosis, condición que estrecha y endurece las arterias. Con
el tiempo, un coágulo puede alojarse en la arteria reducida, deteniendo el flujo san-
guíneo y provocando un ataque cardiaco.6

Las demandas ambientales y la hipertensión arterial

En cada grupo social se establecen los parámetros sobre los que cada individuo
debe funcionar para ser aceptado socialmente, de acuerdo con esas demandas, basa-
das en las expectativas que la familia y la sociedad, aun antes de su nacimiento, tie-
nen sobre un individuo y el estilo de crianza, moldean su autoconcepto y se le pro-
vee de elementos para afrontar la realidad y las habilidades sociales, lo que influirá en
el sentido de autoeficacia que el sujeto tenga, además, de acuerdo con los genetistas,
del mensaje genético que lo predispone hacia una mayor hostilidad y que es un ele-
mento del temperamento individual.

Ante una gran demanda del ambiente social, poco sentido de autoeficacia, pobres
redes sociales de apoyo y pocas habilidades sociales, tales como la asertividad, la ca-
pacidad para solicitar y recibir apoyo, un sujeto presenta distrés, lo que conlleva co-
mo ya se mencionó, al aumento de su actividad fisiológica, sobre todo de su tensión
arterial. El efecto negativo del estrés psicosocial se ha estudiado en cambios vitales
que marcan la vida del sujeto y que influye de manera negativa en la salud física ge-
neral, incluida la asociada a la función cardiovascular. Eventos que son altamente sig-
nificativos en la vida del sujeto y que irrumpen su cotidianidad exponiéndolo a un
riesgo o que le demandan una exagerada carga afectiva, sobre todo los relacionados
con el ambiente laboral, familiar y financiero, han sido estudiados en personas que
padecen hipertensión arterial y que han padecido infarto de miocardio. Estos suje-
tos que viven en una constante alta demanda del ambiente psicosocial y poco con-
trol sobre el mismo, también se exponen más a conductas poco saludables, lo que lle-
va a sugerir que no son totalmente las conductas insanas, sino que el componente
afectivo influye importantemente de manera negativa en la actividad fisiológica. La
teoría formulada por Björntorps establece que el estrés psicológico percibido con
una reacción derrotista o de impotencia conduce a la activación del eje hipotálamo-
pituitaria-adrenalina (Mooy, 2000).
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El estilo de afrontamiento en la hipertensión arterial esencial

Entre los factores psicosociales que influyen en enfermedades físicas como la hi-
pertensión se encuentran las deficiencias en habilidades de afrontamiento, caracteri-
zadas principalmente por respuestas incorrectas que tienen consecuencias como la
incapacidad de adaptación a cambios ambientales; dificultad para expresar emociones
y sentimientos; y la incapacidad de formar redes sociales de apoyo, durables y grati-
ficadoras.

El estilo de afrontamiento ante situaciones de estrés ha sido estudiado sobre todo
desde el modelo transaccional de Lazarus, quien define al afrontamiento como los
esfuerzos cognoscitivos y conductuales constantemente cambiantes que se desarro-
llan para manejar las demandas específicas externas e internas que son evaluadas co-
mo excedentes o desbordantes de los recursos del individuo. Es decir, el afrontamien-
to está en función de lo que un individuo piensa o hace (Lazarus y Folkman, 1987).7

De acuerdo con Cea-Ugarte y cols. (1997), en la configuración de la hiperten-
sión arterial esencial parece existir una mediación entre ésta y el estrés a través de la
intervención del Sistema Nervioso Vegetativo. Hay una reactividad beta-adrenérgica
que dependerá de la forma en que afrontemos cada situación de estrés. Si el afron-
tamiento es de tipo activo, habrá una mayor reactividad beta-adrenérgica que si es
pasivo. Habrá, asimismo, una secreción de catecolaminas en sangre que colaboran en
el mantenimiento de hipertensión esencial.Además, la personalidad parece tener in-
fluencia en la presión arterial. El estilo de personalidad ansioso provoca, de forma sig-
nificativa, incrementos en la presión sistólica y diastólica. En este estudio de Cea-
Ugarte, el neuroticismo se asoció de forma negativa con el incremento en la presión
arterial y la “dureza” (psicoticismo) con la presión sanguínea, como medida de ten-
sión del organismo.8 Con respecto a los sucesos vitales, algunas investigaciones indi-
can que la exposición crónica a estresores diarios de poca incidencia es potencial-
mente más estresante para la etiología de enfermedades cardiovasculares que una ma-
yor experiencia de cambios vitales, igualmente por el estilo de coping o afrontamien-
to “rígido”. Diversos estudios han relacionado los diferentes estilos de coping, o estra-
tegias de afrontamiento, con la reactividad cardiovascular en la presión arterial o en
la tasa cardiaca.9

Por otro lado, hay investigaciones que relacionan el Locus de Control de Salud
con la adherencia o no al tratamiento en enfermedades crónicas como la hiperten-
sión arterial, definiéndolo como un constructo que refleja las expectativas relativas a
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las influencias específicas que determinan la salud personal, de tal forma que existen
personas con un locus predominantemente externo que creen que su salud está de-
terminada por cosas como la suerte, el azar, el destino, la familia, los médicos, etcé-
tera y las personas con un locus interno que creen que ellas pueden influir y modi-
ficar su estado de salud y sus consecuencias.10

Hipertensión arterial y apoyo social

El apoyo social parece jugar un papel indirecto en la frecuencia de la presión ar-
terial alta, se considera que sujetos que tienen fuertes y variadas redes sociales pue-
den amortiguar los efectos nocivos del estrés psicosocial y enfermar menos.

Por otra parte, según Rodríguez-Marín (1994), desde hace mucho tiempo se
piensa que el apoyo social amortigua los efectos adversos de la enfermedad crónica
en muy diferentes patologías, entre ellas la hipertensión arterial; hay bastantes datos
que apoyan la idea de que las personas que tienen buenas redes sociales de apoyo son
algo menos proclives a desarrollar y algo más proclives a adaptarse bien a la enferme-
dad crónica, con incremento en su calidad de vida. Parece que el apoyo social pro-
tege contra el estrés generado por la enfermedad y capacita al paciente a reevaluar la
situación y adaptarse mejor a ella, ayudándole a desarrollar respuestas de afrontamien-
to efectivas o a crear un estado emocional positivo. La acción del apoyo social se da
en los tres niveles clásicos de la prevención y es tan importante que la falta de apo-
yo social en sociedades occidentales se ha llegado a considerar un problema de salud.

¿Qué puede hacer el personal de salud para identificar y tratar aspectos
psicosociales en el paciente hipertenso, como parte de la intervención in-
tegral?

El manejo integral y multidisciplinar del paciente hipertenso incluye considerar
aspectos psicológicos y sociales a los cuales hay que ofrecer atención, siendo el pro-
fesional de la salud mental el más indicado para ello, sin embargo, el resto del equi-
po de salud puede contribuir a este tratamiento, identificando componentes de ca-
rácter psicosocial que pueden en un momento dado entorpecer el tratamiento y li-
mitar un adecuado manejo y control de la enfermedad, además de una mejor cali-
dad de vida para el paciente y su familia. Sin duda la herramienta más importante
para identificar estos factores es la observación y la atención al paciente, escuchán-
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dolo de manera empática, promoviendo la aceptación de la enfermedad, contribu-
yendo al aumento de la autoestima y proporcionando información útil y puntual so-
bre cómo manejar la enfermedad.

Cabe señalar que los aspectos psicosociales a considerar son aquellos que se rela-
cionan más directamente con la enfermedad, ya que se ven involucrados en la etio-
logía del padecimiento, porque influyen en el curso y pronóstico de la enfermedad
y porque limitan la adherencia al tratamiento, entre los más importantes podemos
mencionar la identificación del patrón conductual tipo A, el manejo del estrés psi-
cosocial, el apoyo social, el desarrollo de habilidades sociales y las estrategias de afron-
tamiento positivas.

Patrón conductual tipo A

Reynoso y cols. (2000) han trabajado en México con la identificación del patrón
conductual tipo A, considerado por la American Heart Association como un factor
de riesgo para la enfermedad coronaria tan importante como el colesterol excesivo
o la hipertensión arterial; además de trabajar en la modificación de este patrón en
enfermos que ya han sufrido un infarto de miocardio, por medio de terapia cogni-
tivo-conductual y en el manejo de la presión arterial, específicamente con técnicas
de biorretroalimentación o biofeedback.

El patrón conductual tipo A se identifica por medio de los siguientes rasgos:

1. Son personas perfeccionistas.
2. Difícilmente les gusta trabajar en equipo, ya que consideran que pueden hacer las

cosas mejor solas.
3. Se llenan de más actividades de las que pueden realizar y en ocasiones hacen dos

cosas a la vez.
4. Realizan sus actividades de manera apresurada, incluso comen, caminan y hablan

rápidamente.
5. Necesitan autoafirmarse constantemente, venciendo o tratando de vencer retos.
6. Se enojan si alguien hace las cosas más lento de lo que ellos creen que las pueden

hacer.
7. Son sarcásticos en sus comentarios hacia personas que consideran con menos ha-

bilidades que ellas.
8. En ocasiones se sienten culpables por descansar.
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Manejo del estrés psicosocial

Sin duda el manejo y control del estrés, aunado a la alimentación saludable y al
ejercicio físico, puede ayudar a disminuir la tensión arterial en el paciente hiperten-
so. De acuerdo con Mercola (1997), el control del estrés puede disminuir el riesgo
de enfermedad coronaria hasta en 70%. El profesional de la salud debe atender el es-
tado psicoafectivo de su paciente, sin minimizar las preocupaciones que exprese, el
grado de estrés debe considerarse en un buen control y manejo de la hipertensión.
Entre las herramientas no farmacológicas para disminuir estados tensionales se pue-
den considerar técnicas de relajación, biorretroalimentación y terapia cognitivo-con-
ductual, que puede ser grupal; cabe mencionar que la prescripción de psicofármacos
en este tipo de pacientes queda bajo responsabilidad del médico o del psiquiatra y
que sólo se utilizará en casos extremos y como terapia de apoyo aunado a un plan
de manejo psicoterapéutico y de soporte social, este último puede ser no únicamen-
te de carácter familiar, sino mediante grupos de autoayuda.

Creación y desarrollo de redes sociales de apoyo

Cuando el personal de salud detecta falta de apoyo social en el paciente hiperten-
so, puede sugerir que éste se integre a grupos de autoayuda, que solicite apoyo a per-
sonas que sean significativas para él o ella y puede derivarlo a tratamiento social con
la profesional de trabajo social, quien es el personal más capacitado para esta función.
Sin embargo, también el personal de salud se debe considerar a sí mismo como uno
de los soportes sociales que el paciente tiene para el manejo de su enfermedad y que
en algunos casos tal vez sea el único.

Creación y desarrollo de habilidades sociales

Entre las habilidades sociales que el paciente hipertenso debe desarrollar se en-
cuentran las relacionadas con capacidades de comunicación, con saber recibir y soli-
citar ayuda, con la expresión de sus emociones y sobre todo, entre las más importan-
tes, el desarrollo de la asertividad, considerada entre las mejores para disminuir el es-
trés, además de trabajar los aspectos de la autoestima para robustecer la sensación de
autoeficacia.
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La adherencia al tratamiento de la hipertensión arterial

Sin duda este aspecto es uno de los más importantes en el manejo de la enferme-
dad crónica y uno de los más difíciles de lograr por el paciente, ya que requiere la
modificación de estilos de vida que hasta el momento habían sido útiles a la perso-
na para adaptarse a su medio. En este sentido hay elementos que juegan un papel
esencial, entre ellos se encuentra la relación médico-paciente, la edad del hipertenso,
la escolaridad, la funcionalidad física y la motivación que éste tenga para adherirse a
un plan terapéutico. El médico y el resto del equipo de salud debe ser el mediador
de esta adherencia, sin tomar una actitud paternalista y dándole a su paciente la dig-
nidad y responsabilidad sobre su salud y el manejo de su enfermedad informándole
de manera clara y sencilla lo que requiere para un control exitoso, además de hacer
las recomendaciones pertinentes y realistas, pero sin un carácter fatalista o atemori-
zador que hacen ver a la enfermedad como una amenaza constante, lo cual aumen-
ta el estrés y el sufrimiento del paciente y su familia.

Terapia cognitivo-conductual

Este tipo de terapia la puede aplicar el profesional de la salud mental, sobre todo
el psicólogo o psicoterapeuta, quien posee los elementos teóricos y metodológicos
para lograr cambios en el comportamiento de los sujetos, coadyuvando en el trata-
miento integral de la hipertensión.

El principal objetivo de esta terapia es modificar la manera en que un individuo
siente y se comporta, lo que es un reflejo de la organización y estructura cognosci-
tiva del sujeto, y que son influidas tanto biológica como socialmente; uno de los
principales expositores de las teorías cognoscitivistas es Lazarus (1984), las cuales en-
fatizan la importancia de la cognición en el cambio emocional y conductual; la te-
rapia basada en esta teoría es de las llamadas re-educativas y ayudan a modificar as-
pectos puntuales de la conducta de los sujetos y de su forma de interpretar la reali-
dad, lo que permite mejorar las estrategias de afrontamiento, además de contar con
técnicas específicas para ayudar al control de las emociones y de su influencia en el
funcionamiento fisiológico, entre las que se pueden mencionar las técnicas de bio-
rretroalimentación (Biofeedback) que consisten, en el caso de la hipertensión, en
aprender a controlar la presión arterial de manera voluntaria por medio del pensa-
miento consciente e influyendo mentalmente sobre ella. La biorretroalimentación es
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un procedimiento por el cual una persona aprende a controlar procesos fisiológicos
internos, tales como la presión arterial, el ritmo cardiaco, la velocidad respiratoria, la
temperatura de la piel, la transpiración y la contracción de determinados músculos
(Yates, 1980; en Feldman, 1994). Lo anterior se logra, entre otras formas, por medio
del entrenamiento con aparatos electrónicos que proporcionan una retroalimenta-
ción continua de la respuesta fisiológica en cuestión, por ejemplo, a una persona in-
teresada en controlar su presión arterial se le puede conectar a un aparato que cons-
tituya un monitor continuo que le señale cuál es su presión arterial en todo momen-
to. Conforme la persona piensa conscientemente en alterar su presión, recibe una re-
troalimentación inmediata de la medida de su éxito, de esta forma finalmente apren-
de a controlarla.11 Este método ha sido utilizado con éxito en pacientes hipertensos,
en conjunto con otra técnica llamada inoculación de estrés por Reynoso y cols.

Notas:

1 B. Sandin, P. Chorot, M.A. Santed y M.P. Jiménez.Trastornos Psicosomáticos en: Manual de Psi-
copatología vol. 2, Mc Graw Hill, Madrid España, 1995. pp. 401-472.

2 Reynoso Erazo, Leonardo y Seligson Nisenbaum Isaac (coord.). Psicología y Salud. UNAM,
2002:43-70.

3 B. Sadin, op. cit. pp. 402.
4 Ibidem, pp. 440.
5 Ibidem, pp. 441.
6 Kindler Herbert S. y Ginsburg Marilyn C. Entrenamiento de por vida contra el estrés. Conti-

nental, México 1992:64.
7 Reynoso Erazo, op. cit. p. 52.
8 Cea-Ugarte, Brazal Raposo, José Julio y González-Pinto Arrillaga Asunción. Estrategias de

Afrontamiento e Hipertensión Esencial. Revista electrónica de Motivación y Emoción, vol.
4(7):1-22.

9 Ibidem, p. 3.
10 Rodríguez-Marín Jesús. Evaluación en prevención y promoción de la salud en: Fernández-Ba-

llesteros R. Evaluación conductual hoy. Madrid, España, 1994:696.
11 Feldman Robert S. Psicología. Con aplicación para Iberoamérica. Mc Graw Hill. México,

1994:77.

Bibliografía:

B. Sandin, P. Chorot, M.A. Santed y M.P. Jiménez.Trastornos Psicosomáticos en: Manual de Psi-
copatología, vol. 2, Mc Graw Hill, Madrid España, 1995. pp. 401-472.

320 Hipertensión arterial en la clínica



Cea-Ugarte, Brazal Raposo, José Julio y González-Pinto Arrillaga Asunción. Estrategias de
Afrontamiento e Hipertensión Esencial. Revista electrónica de Motivación y Emoción, vol.
4(7):1-22.

Díaz Nieto Laura y Oviedo Gómez María Teresa. Consideraciones sobre el papel del aprendiza-
je y la conducta en el tratamiento de la diabetes mellitus tipo II en psicología y salud: la ex-
periencia mexicana, Ortiz Vivero Godeleva Rosa (coord.) Universidad Veracruzana, Xalapa
Veracruz, México 1996;161-210.

Dressler W.William, Dos Santos José Ernesto. Social and cultural dimensions of hipertension in
Brazil: a review. Cad. Saúde Pública, Río de Janeiro, abr-jun,2000;16(2):303-315.

Engler Bárbara.Teorías de la Personalidad. Mc Graw Hill. México, 1996: 439.
Feldman Robert S. Psicología. Con aplicación para Iberoamérica. Mc Graw Hill. México,

1994: 77.
Mercola Joseph. Stress control lower cardiac risk. Archives of Internal Medicine,

1997;157:2213-2223.
Mooy, Johanna M. Eventos de mayor estrés en la vida relacionado con la prevalencia de Diabe-

tes Tipo 2 no detectada. El estudio de Hoorn. Diabetes Care 2000;23(2).
Reynoso Erazo Leonardo y Seligson Nisenbaum Isaac(coord.). Conducta tipo A y enfermedad

Cardiovascular en: Psicología y Salud. UNAM, 2002:43-70.
Rodríguez Marín Jesús. Evaluación en prevención y promoción de la salud en: Fernández-Ba-

llesteros R. Evaluación Conductual Hoy. Pirámide. Madrid, España, 1994:699.
Kindler Herbert S. y Ginsburg Marilyn C. Entrenamiento de por vida contra el estrés. Conti-

nental, México 1992:64.

Preguntas:

1. ¿Desde qué perspectivas se puede abordar el estudio de la influencia de las varia-
bles psicosociales en la hipertensión arterial? 

a) En el origen y curso de la enfermedad.
b) En el manejo y control de la enfermedad.
c) Por su influencia en la calidad de vida del paciente y su familia.
d) Todas las anteriores.
e) a y c.

2. ¿Cuál es el rasgo más importante dentro del patrón conductual tipo A en el estu-
dio de la hipertensión arterial?

a) El componente ira-hostilidad-agresión.
b) Alta percepción de los estímulos de la vida como retos personales.
c) Exceso de frustración.
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d) Se identifican como personas “amargadas”.
e) Rasgos de conducta como: urgencia, perfeccionismo, competitividad, ambi-

ción y hostilidad.

3. ¿Cuál es el mediador entre el estrés y la hipertensión arterial esencial?
a) El estado de ánimo del sujeto.
b) La intervención del sistema nervioso vegetativo.
c) Una mayor reactividad beta-adrenérgica.
d) El estilo de personalidad ansioso.
e) b, c y d.

4. En el estudio psicológico de la enfermedad física, ¿qué factores se deben consi-
derar?

a) Cognitivos, afectivos y conductuales.
b) Los rasgos de personalidad.
c) La tolerancia hacia la frustración.
d) Todas las anteriores.
e) Ninguna de las anteriores.

5. ¿Qué puede hacer el profesional de la salud en el manejo psicosocial del paciente
hipertenso?

a) Identificar componentes de carácter psicosocial que entorpecen el trata-
miento y limitan el control de la hipertensión.

b) Identificar el patrón conductual tipo A.
c) Apoyar el manejo del estrés psicosocial.
d) Enviar al paciente a grupos de autoayuda.
e) Todas las anteriores.

Palabras clave: estrés psicosocial, conducta tipo A, afrontamiento, ira-hostilidad-
agresión, apoyo social, terapia cognitivo-conductual, biofeedback, habilidades sociales,
hipertensión arterial.
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Socioantropología de la hipertensión arterial

JAVIER E. GARCÍA DE ALBA

ANA L. SALCEDO ROCHA

Objetivo general

Describir el impacto social de la hipertensión arterial y comentar algunos enfo-
ques recientes de orden socioantropológico, así como mostrar un ejemplo local so-
bre el punto de vista del paciente para coadyuvar a integrar una idea holística de la
hipertensión arterial en nuestro medio.

Introducción

La historia social de la hipertensión arterial (HA) tiene mucho que ver con la
historia de la iatrosofía médica, en la que se constata cómo la racionalidad instru-
mental de los profesionales de la salud eleva, con el estatus de enfermedad clínica,
un signo, definiendo “técnicamente” la normalidad o la anormalidad de la salud
mediante una variable fisiológica, propia de la dimensión biológica de la salud hu-
mana: me refiero a la presión arterial (PA), medida y definida en términos de hipo-
tensión, normotensión e hipertensión arterial; los extremos de esta concepción po-
sitiva se consideran como una desviación, es decir, como una enfermedad a partir
de la cual el prestador de servicios de salud, fundamenta, desarrolla y aplica median-
te una noción elástica de necesidades y de demanda de salud, una lógica referente
a la atención de la HA en personas a quienes se les diagnostica y trata con la eti-
queta de hipertensos.
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Impacto social de la hipertensión arterial

Las complicaciones y secuelas de la HA, tales como la apoplejía, se conocen des-
de tiempos de Hipócrates, siendo atribuidas a un exceso del humor sanguíneo,1 etio-
logía por la cual durante casi de 20 siglos se fundamentó la terapéutica de las sangrías
o flebotomías, que a su vez dieron pauta para el desarrollo de profesionales de la me-
dicina, como los cirujanos barberos en Europa y el Tezoctezoani o sangrador náhuatl.

La HA también tuvo que ver con el desarrollo de la moderna farmacología al for-
malizarse la sabiduría popular para el tratamiento de la “hidropesía”, que las curan-
deras inglesas realizaban con tés de hojas de dedalera o digital, a partir de su incor-
poración sistemática al saber médico hecha por el Dr.Wittering para el tratamiento
de la insuficiencia cardiaca en el siglo XVIII.

Sin embargo la HA como entidad clínica data del siglo XIX y es un producto de
la modernidad, excelentemente expresado por el dramaturgo francés Jules Romains
(1885-1972) en su comedia El triunfo de la medicina, en la que señala que la HA es
una entidad “definida más por números que por signos y síntomas clínicos” conven-
cionales, ubicando a la HA como la enfermedad de la civilización, del orden y del
progreso, como coincidentemente señala el lema positivista de la bandera brasileña.
En otras palabras, la HA es una enfermedad, invención de las (modernas) civilizacio-
nes envejecidas, a decir del epidemiólogo Riessman (1996).

La HA es, entonces, un resultado fehaciente de la aplicación de la filosofía positi-
va de Augusto Comte a la medicina, entendida ésta como una iatrosofía (conoci-
miento de la enfermedad) que de acuerdo con el positivismo (doctrina de la filoso-
fía positiva), se asevera que todo el mundo real, incluyendo a los seres humanos, es
asimilable a la naturaleza, naturaleza que se manifiesta a su vez a través de los llama-
dos fenómenos naturales, donde se incluye entre otros, a la enfermedad, la cual es sus-
ceptible de conocerse y explicarse en términos de dichas leyes naturales. La enfer-
medad desde el punto de vista positivista, al ser un fenómeno que pone de manifies-
to nuestra realidad natural, sólo es factible conocerla y explicarla mediante la medi-
ción de sus accidentes a través de los métodos de la llamada “ciencia positiva” al le-
gitimar a estos fenómenos o aspectos externos de la realidad, llamados enfermedad,
como un conocimiento verificable o replicable mediante su medición cuantitativa,
elevando a este paradigma como la única forma de objetivar las leyes naturales que
gobiernan la enfermedad en el hombre.

Y es que la medicina en su lucha por alcanzar el estatuto de disciplina científica,
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adopta el paradigma positivo, a partir de la escuela clínica francesa encabezada por
T.J. Leannec, quien preconizaba estetoscopio en mano, que la única manera de hacer
hablar a la enfermedad humana era mediante los signos, ya que los síntomas expre-
sados por el paciente “solamente distorsionaban la realidad”.

Así entonces, la carrera iniciada con la yegua echada, que estudio Sthephen Ha-
les, al medirle con un tubo de cobre de manera directa la presión arterial, una ma-
ñana en la Inglaterra de 1773. Carrera audazmente continuada en 1856 por el Dr.
Faivre, cirujano de la ciudad de Lyon, en Francia, al determinar la presión arterial en
pacientes amputados de brazos y piernas, midiéndoles la presión arterial directamen-
te de sus arterias humerales y femorales, registrando presiones de 115 a 120 milíme-
tros de mercurio; y se logra naturalizar la presión arterial como un fenómeno fisio-
lógico dentro del dominio de la medicina.

Con el conocimiento médico acumulado desde Hipócrates, Harvey, Halles y
Faivre,Marey en 1881, al desarrollar su trabajo sobre la circulación sanguínea en con-
diciones de salud y de enfermedad, establece las bases fisiopatológicas de la HA, ubi-
cándola dentro de la patología celular, magistralmente desarrollada una década antes
por R.Virchow, al incluir a la HA como una causa dentro del modelo biológico-le-
sional, asociada con la albuminuria.

La PA al medicarse se convertía en la HA, adquiriendo el estatus de causa nece-
saria de la enfermedad que lleva ese nombre, por lo cual había que profundizar esta
objetivación para afinar el conocimiento sobre las leyes naturales en las cuales estaba
inserta, enriqueciendo al mismo tiempo el paradigma iatrosófico de la medicina po-
sitivista.

Se creaba entonces la necesidad de continuar midiendo la PA en los pacientes, pe-
ro por medios menos agresivos a los de Faivre; la solución se encaminó a desarrollar
dispositivos prácticos, de tipo tecnológico, que lograran aterrizar la teoría en un apa-
rato capaz de medir un fenómeno tan variable como es la PA.

El primero en lograr esta meta fue Víctor Bachs, médico vienes, quien en 1880
diseña y construye el primer esfigmomanómetro. Sin embargo, es Scipione Riva
Rocci quien en 1886 perfecciona el esfigmomanómetro, logrando medir la presión
sistólica y la presión diastólica, tal y como lo conocemos actualmente. Posteriormen-
te, Nikolai Koroktkoff, en 1905, en su tesis doctoral sobre el tratamiento de traumas
arteriales y venosos, clasifica los ruidos de las arterias comprimidas por el manguito
de Riva Rocci, fijando los límites objetivos de las dimensiones sistólica y diastólica
de la PA. Con ello las condiciones diagnósticas para desarrollar una verdadera medi-
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cina positiva basada en los adelantos, más diagnósticos que terapéuticos, para enfren-
tar la HA están dadas.

La institucionalización de la HA como enfermedad problema de salud pública no
fue estructurada precisamente por los médicos clínicos en sus consultorios u hospi-
tales, esfigmomanómetro en mano, sino en los escritorios donde analizaban sus “sá-
banas” estadísticas los actuarios de las compañías de seguros para hacer sus informes
a los dueños de las mismas, quienes a través de sus empleados médicos iniciaron el
movimiento sensibilizador sobre la HA, lo cual ocurrió a partir del segundo Con-
greso de médicos de compañías de seguros, celebrado en Bruselas durante 1899, en
el cual el Dr. Moritz, como director de una compañía de seguros, informa que la
apoplejía era uno de los principales motivos de pérdidas económicas2 de las princi-
pales compañías de seguros en ese entonces existentes.

Para 1907, el Dr. Fisher, también director de otra compañía de seguros estadou-
nidense, señala como política corporativa que la toma de la PA es una medida pre-
dictiva sobre la supervivencia de las personas, concluyendo que no debían aceptarse
para aseguramiento aquellas personas que tuvieran una presión arterial sistólica, ¡ma-
yor de 140 mm de Hg!

Lo anterior desata una serie de estudios epidemiológicos,3 tales como el primer
estudio de cohortes, desarrollado por Janeway en 1913, o el de Frost en 1922, para
la compañía Metropolitana de Seguros de Nueva York, que incluyó medio millón de
asegurados, quienes dieron como resultado, además de aumentar las primas para los
hipertensos, asociar positivamente la esperanza de vida con las cifras de PA.

La importancia de este impacto social provocó que para 1941 más de 9,000 mé-
dicos norteamericanos trabajasen para las compañías de seguros, culminando con la
creación del Instituto Nacional del Corazón en EE.UU., cuyo objetivo inicial fue es-
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Cálculo de un seguro de vida de un millón de pesos tomando en cuenta la 
expectativa de vida para individuos de una misma edad con diferentes 

niveles de presión arterial

Nota: Los datos de expectativa de vida se tomaron según Pickering, 1968.

Nivel / Edad
120/85 mmHg
130/90 mmHg
140/95 mmHg
150/100 mmHg

De los 35 años
Hasta los 77 años
Hasta los 73 años
Hasta los 68 años
Hasta los 60 años

Prima mensual
1,984.00 $
2,193.00 $
2,526.00 $
3,334.00 $

Seguro
1,000,440.00 $
1,000,008.00 $
1,000,296.00 $
1,000,200.00 $



tudiar, en un pueblecito cercano a Boston, Franmingham, las condiciones riesgosas
para desarrollar cardiopatía asintomática.

A partir el estudio de Franmingham, el conocimiento obtenido sobre la HA con-
tinúa acrecentando el pensamiento iatrosófico o medicalizante, ya que hay consenso
sobre la HA como enfermedad que afecta el aparato cardiovascular, orientándose su
correlato práctico hacia el desarrollo de medicamentos específicos de acción cardio-
vascular,4 lo cual es ampliamente aprovechado por las industrias farmacéutica y de
tecnología diagnóstica, situación que hasta la fecha florece en un modo de produc-
ción de economías de consumo a escala, favorecidas por la política neoliberal, globa-
lizadora del imperialismo hegemónico.

También, a partir de Franminghan se desarrolla el impacto social más relevante de la
HA, al considerarla como un factor de riesgo, parte del complejo proceso vital de ca-
rácter sociohistórico que se manifiesta como salud-enfermedad en las poblaciones
humanas. Este movimiento es iniciado por el antropólogo médico Scotch en 1963,
quien al asociar un fenómeno sociocultural como la migración con el estrés, visto
como HA, plantea la importancia del medio sociocultural en la incidencia y preva-
lencia de la HA en poblaciones específicas. Este punto de vista actualmente ha teni-
do su correlato práctico en el estudio del Norte de Karelia, Finlandia, donde se rea-
lizó y evaluó por primera vez a gran escala una intervención educativa y su efecto
en las enfermedades cardiovasculares (incluida la HA), dando como resultado un des-
censo en las tasas específicas de mortalidad.

Actualmente los estudios socioculturales de frontera versan sobre la relación
entre consonancia cultural e HA, como los que actualmente estamos realizando
aquí en Guadalajara. Es decir, ahora la HA es vista como parte integrante de un
estilo de vida, con componentes biopsicosociales que deben ser tomados en
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Hipertensión arterial en sujetos de 30 a 59 años de Karelia del Norte

Fuente:Vartiainen et al., 1994.

Año

PAS >160
PAD >95

PAS >160
PAD >95

1972

26%
37%

36%
40%

1977

16%
23%

17%
18%

1982

22%
26%

19%
19%

1987

19%
27%

17%
14%

1992

18%
18%

14%
10%

Mujeres

Hombres



cuenta para poder realmente desarrollar una verdadera salud salutógena en la po-
blación.

En suma, la hipertensión arterial presenta diversos impactos sociales, unos al inte-
rior de la medicina, fortaleciendo en un principio el enfoque iatrosófico de acuerdo
con el pensamiento positivista que ha prevalecido como filosofía de la medicina he-
gemónica de objetivizar los fenómenos médicos a través de la medición de sus ca-
racteres externos.

Dentro de este tenor, por una parte la concepción de HA ha impactado favore-
ciendo el desarrollo tecnológico que mantiene el modelo médico hegemónico de la
sociedad de consumo en que vivimos, donde la modernidad se manifiesta como una
racionalidad instrumental y lo que prevalece es la alta tecnología diagnóstica y tera-
péutica. Ejemplos de lo anterior son los casos de la Reserpina5 y los nuevos fárma-
cos moleculares, el esfigmomanómetro de Riva-Rocci y la telemetría en el monito-
reo automático ambulatorio.

Desde el punto de vista institucional, la HA ha contribuido a la construcción de
lo que hoy llama Beck la sociedad de riesgos, al poder considerarse la HA como pre-
dictor de la esperanza de vida, situación que fue y es aprovechada por las compañías
y sistemas de seguros privados para encarecer las primas y por las compañías farma-
céuticas para obtener pingües ganancias.

Por último, la misma HA, como hija del modo de producción capitalista, ha ser-
vido para poner en evidencia las contradicciones de los impactos anteriores, al re-
querir más respuestas de orden curativo que preventivo,6 relegando una práctica mé-
dica en pro de una salud salutógena, en la cual los conceptos sociales de estilo y mo-
do de vida cobran mayor fuerza como alternativa de formar una sociedad sin lími-
tes para el crecimiento y desarrollo biopsicosociales del ser humano, en aras de un
justo e igualitario bienestar integral.

Algunos aspectos antropológicos

Los estudios recientes sobre la antropología de la HA, utilizando marcos concep-
tuales diversos, han puesto en evidencia una rica variabilidad cultural, aterrizada en
forma de: sentidos, significados, valores, tradiciones, saberes, conductas, etcétera, que
han enriquecido el conocimiento científico de la HA al incorporar la perspectiva so-
ciocultural en la prevención, manejo y control de la HA en la población.

Las primeras investigaciones en las que se relaciona a la HA con la cultura las rea-
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liza N. Scotch, como ya se mencionó, en la población Zulú de África, estableciendo
un puente entre la investigación social y la biológica, al determinar la significancia
de los factores psicosociales, como se puede observar en el cuadro siguiente:

Posteriormente, Sthal y cols. en 1975 propusieron estudiar desde las ciencias so-
ciales a la HA como un modelo para comprender el comportamiento del paciente y
así reducir la severidad de las enfermedades crónicas. Para 1987 Seeman y cols., al es-
tudiar pacientes hipertensos con cardiopatía isquémica, concluyen que algunos as-
pectos funcionales, como “sentirse amado” dentro de sus redes de apoyo, es un exce-
lente predictor de menores complicaciones.

En 1988 Morgan y colaboradores, dentro de un marco culturalista, analizan las
creencias y las respuestas grupales a la medicación antihipertensiva y concluyen que
la falta de apego al tratamiento refleja creencias y preocupaciones que no son más
que una continuación de los patrones culturales de los pacientes.

Levin en 1989, relaciona la ideología con la HA al contestarse cuán significati-
va es la religión y sus prácticas en la HA, dado el efecto saludable de algunas prác-
ticas religiosas. Para 1990, Belgrave destaca la importancia del desarrollo de las en-
fermedades crónicas utilizando la categoría del estigma social, concluyendo lo limi-
tado del concepto para describir la experiencia, proponiendo el uso de un concep-
to más abarcativo como es el de vida cotidiana.También, en 1990, Myjer y cols. se-
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Niveles de probabilidad de padecer HA con variables 
relacionadas en población Zulú

Fuente: Scotch, 1963.

Variable
Edad
Sexo
Obesidad en hombres
Viudez / separación
Objeto de brujería en mujeres
Menopausia
Número de bebés
Ser cristiano en hombres
Familia extensa
Bajo ingreso esposo
Años de residencia

Área rural
0.05
0.05
0.05
0.05
N.S
0.01
N.S.
N.P.
N.P.
N.P.
N.P.

Área urbana
0.05
0.05
0.05
0.01
0.02
N.S
0.05
0.10
0.05
0.05



ñalan la importancia de la identidad social como hipertenso y el apego a la terapia
antihipertensiva.

Durante los años noventa, Dressler ha desarrollado enfoques interesantes sobre
una ecología cultural de la HA, destacando actualmente la relación inversamente
proporcional entre el concepto de consonancia cultural y prevalencia de HA.

El enfoque social ha trascendido de manera importante a tal grado, que revistas
como Hypertension publica artículos sobre la desigualdad en la prevalencia, riesgos y
atención entre pacientes hipertensos “pobres” y “ricos” .

Consenso cultural sobre hipertensión arterial

En la ciudad de Guadalajara y más específicamente la población obrera de la co-
lonia Fábrica de Atemajac, hemos realizado un estudio desde el enfoque de la antro-
pología cognitiva, aplicando la teoría del consenso cultural, explorando el acuerdo
grupal sobre los siguientes dominios semánticos: causas, signos y síntomas, tratamien-
to y complicaciones de la HA.

Para el efecto se seleccionaron 35 pacientes hipertensos, once de 15 a 29 años, on-
ce de 30 a 49 y trece de 50 y más años; a quienes en un primer momento, de acuer-
do con la técnica de listas libres, se les solicitó mencionaran todas las causas, los sig-
nos y síntomas, los tratamientos y las complicaciones de la HA.

Posteriormente se seleccionaron los ítems que hubieran sido mencionados al me-
nos dos veces por los 35 pacientes, imprimiendo cada ítem en una tarjeta bristol de
8 cm x 12 cm, haciéndose varios juegos de tarjetas para cada dominio.

En una segunda entrevista, con los juegos de tarjetas, agrupadas previamente al
azar, se les solicitó a los 35 participantes que agruparan por orden de importancia los
ítems correspondientes a cada uno de los cuatro dominios semánticos estudiados.
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Niveles de presión arterial y consonancia cultural

Fuente: Dressler, 1999.

Niveles de 
presión arterial
Altos
Medianos
Normales

Consonancia cultural
Alta

+++

Media

+++

Baja
+++



Las jerarquizaciones hechas por cada persona fueron anotadas y procesadas con el
programa Anthropac, estructurándose una matriz por persona y luego por grupo de
edad; estas últimas matrices de respuestas fueron comparadas entre sí, mediante aná-
lisis componencial, para definir su variabilidad y correlación, obteniéndose así una
medida de acuerdo compartido o consenso entre intra e inter modelos grupales. El
consenso intragrupal se determinó, si y sólo si la variabilidad de un solo arreglo com-
partido de ítems era tres veces mayor a cualquier otro arreglo de ítems de los domi-
nios analizados.

Asimismo se realizaron, mediante el sistema QAP,7 correlaciones entre las ma-
trices de los tres grupos de edad estudiados, determinándose que una correla-
ción superior a 0.70 indicaba una fuerte asociación entre las dos matrices rela-
cionadas.

Así entonces, en lo que se refiere a las causas se obtuvieron los siguientes agrupa-
mientos modelo como resultados:
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Causas de la hipertensión arterial según grupos de edad

Fuente: García de Alba, 1997.

Rango
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
Correlaciones
inter-matriciales

Razón de 
consenso

0.420 (p <0.004)

0.764 (p <0.00001)

Menores de 30 años
Obesidad
Tensiones
Enojos
Nervios
Alimentación
Mortificaciones
Fumar
Corajes
Edad
Penas
Sustos
Contaminación
Alegrías

0.663 (p <0.00001)
xxxxxxxxxxxxxxxxx
3.710 y agrupa al 72%
de la variabilidad

De 30 a 49 años
Fumar
Tensiones
Obesidad
Corajes
Enojos
Nervios
Alimentación
Mortificaciones
Edad
Contaminación
Sustos
Penas
Alegrías

xxxxxxxxxxxxxxxxx

6.247 y agrupa al 80%
de la variabilidad

Mayores de 50 años
Corajes
Tensiones
Enojos
Alimentación 
Fumar
Sustos
Obesidad
Mortificaciones
Contaminación
Penas
Nervios
Edad
Alegrías
xxxxxxxxxxxxxxxx
0.663 (p <0.00001)

3.796 y agrupa al 70%
de la variabilidad



Nótese que los modelos de causas estructurados aluden a varias dimensiones:

1. Emociones, tales como las tensiones, enojos, nervios, mortificaciones, corajes, pe-
nas sustos y alegrías.

2. Condiciones o conductas personales como obesidad, alimentación, fumar y edad.
3. Externas como la contaminación.

Observe también que el consenso grupal de algunas causas aludidas cambia con
la edad, vgr: obesidad desciende y otras como corajes incrementan su jerarquía.Asi-
mismo véase cómo existe consenso inter generacional con el modelo general, el cual
es reforzado por las correlaciones matriciales8 cuyo valor va aumentando con la edad.

Respecto a los síntomas y signos, se muestran en el siguiente cuadro.

Obsérvese que sólo el desmayo es el único signo objetivo que refieren los pacien-
tes.Y que dentro de los síntomas subjetivos, seis se refieren a problemas relacionados
con el sistema nervioso central, tres a condiciones generales, uno al corazón y otro
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Signos y síntomas de hipertensión arterial según grupos de edad

Fuente: García de Alba, 1997.

Rango
1
2
3
4
5
6 
7
8
9
10
11
Correlaciones 
inter-matriciales

Razón de 
consenso

0.392 (p<0.0001)

0.425 (p <0.00001)

Menores de 30 años
Palpitaciones
Ahogo
Desmayos
Mareos
Borracheras
Dolor de cabeza
Zumbido de oídos
Desvanecimientos
Debilidad
Calor
Tristeza

0.390 (p<0.006)
xxxxxxxxxxxxxxxxx
1.675 y agrupa al 58%
de la variabilidad

De 30 a 49 años
Mareos
Dolor de cabeza
Zumbido de oídos
Desmayos
Borracheras
Palpitaciones
Desvanecimientos
Debilidad
Ahogo
Calor
Tristeza

xxxxxxxxxxxxxxxxx

2.876 y agrupa al 67%
de la variabilidad

Mayores de 50 años
Zumbido de oídos
Ahogo
Mareos
Desmayos
Palpitaciones
Desvanecimientos
Borracheras
Tristeza
Dolor de cabeza
Debilidad
Calor
xxxxxxxxxxxxxxxxx
0.390 (p <0.006)

4.073 y agrupa al 73%
de la variabilidad



al aparato respiratorio. Sólo el zumbido de oídos tuvo un patrón ascendente entre los
grupos. Nótese que únicamente el grupo de 50 y más años presentó una razón de
consenso superior a tres, por lo que podemos inferir que sólo ese grupo comparte
el modelo general de ítems sobre signos y síntomas, la consideración anterior se apo-
ya además en los bajos valores de las correlaciones (<0.70) entre modelos grupales.

En lo que toca al tratamiento el consenso que se detectó fue el siguiente:

Nótese cómo en este modelo de tratamiento se combinan seis remedios herbo-
larios con cuatro regímenes higiénicos, dos medicamentos y una bebida gaseosa.
Asimismo, véase cómo el alpiste sube de jerarquía conforme aumenta la edad de los
grupos y cómo bajan de jerarquía la alimentación y el zapote blanco. Observe la al-
ta correlación inter grupal del modelo de tratamiento, el cual tiene consenso inter
grupos.

Por último, en lo que respecta a las complicaciones percibidas, se obtuvo:
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Tratamientos para la hipertensión arterial según grupos de edad

Fuente: García de Alba, 1997.

Rango
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
Correlaciones 
inter-matriciales

Razón de 
consenso

0.759 (p <0.00001)

0.765 (p <0.00001)

Menores de 30 años
Alimentación
Reposo
Dieta
Captopril
Ejercicio
Zapote blanco
Árnica
Chaya
Coca Cola
Alpiste
Digital
Mandarina
Níspero

0.731 (p <0.00001)
xxxxxxxxxxxxxxxxx
6.100 y agrupa al 80%
de la variabilidad

De 30 a 49 años
Ejercicio
Alimentación
Mandarina
Alpiste
Reposo
Dieta
Captopril
Chaya
Níspero
Zapote blanco
Árnica
Digital
Coca Cola

xxxxxxxxxxxxxxxxx

4.776 y agrupa al 74%
de la variabilidad

Mayores de 50 años
Chaya
Reposo
Alpiste
Ejercicio
Captopril
Dieta 
Alimentación
Digital
Árnica
Mandarina
Zapote blanco
Coca Cola
Níspero
xxxxxxxxxxxxxxxxx
0.731 (p <0.00001)

4.065 y agrupa al 74%
de la variabilidad



En el modelo de complicaciones se consideraron dos enfermedades, dos signos
clínicos, una condición folk y la cesación de la vida. Nótese que las enfermedades y
la muerte son las complicaciones que ocuparon los primeros tres lugares en los tres
grupos generacionales estudiados. Observe que sólo hubo consenso para el modelo
general en los grupos de menor y mayor edad, aspecto que se refuerza por la corre-
lación matricial significativa entre ambos grupos.

Estos modelos de consenso nos pueden ayudar a comprender mejor al paciente
en la relación profesional de la salud-paciente, así como en la planeación de inter-
venciones educativas y programas epidemiológicos al conocer los patrones sobre di-
versos temas que constituyen una parte del saber popular sobre HA y que aportan
elementos de juicio para comprender la construcción social de la enfermedad.

Notas:

1 Actualmente se desecha la teoría hipocrática de los humores como fundamento causal de la hi-
pertensión arterial, sin embargo, a pesar de los desarrollos de la biología molecular y la gené-
tica, la causa primaria de la hipertensión arterial permanece desconocida.

2 Sí, leyó bien, no es pérdida de vidas humanas o de calidad de vida humana, es pérdida de ga-
nancias en dinero.

3 Obviamente para determinar el mejor punto de corte sobre el costo-beneficio de atender per-
sonas con HA.

4 Antes de la Segunda Guerra Mundial, prácticamente se contaba con la digital y la ou-
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Complicaciones de la hipertensión arterial según grupos de edad

Fuente: García de Alba, 1997.

Rango
1
2
3
4
5
6
Correlaciones 
inter-matriciales

Razón de 
consenso

0.623 (p = 0.044)

0.762 (p = 0.018)

Menores de 30 años
Muerte
Infarto
Embolia
Azotar
Hemorragias
Derrames en ojos

0.814 (p = 0.004)
xxxxxxxxxxxxxxxxx
3.476 y agrupa al 65%
de la variabilidad

De 30 a 49 años
Infarto
Embolia
Muerte
Azotar
Hemorragias
Derrames en ojos

xxxxxxxxxxxxxxxxx

2.241 y agrupa al 58%
de la variabilidad

Mayores de 50 años
Infarto
Embolia
Muerte
Derrames en ojos
Hemorragias
Azotar
xxxxxxxxxxxxxxxxx
0.814 (p = 0.004)

3.633 y agrupa al 67%
de la variabilidad



baina como únicos fármacos de primera línea en el arsenal terapéutico de la práctica
médica.

5 Obtenida de la planta Rauwolfia serpentina.
6 Paradójicamente, ahora se maneja el concepto de fármacos con acción de protección renal y

cardiovascular, que sin dejar de ser parte del sistema de consumo, manipulan a su favor el con-
cepto de prevención en la tecnología diagnóstica.

7 Quadratic Assesment Procceding.
8 Se entiende como la similitud entre los acomodos de causas y jerarquías otorgadas por un gru-

po comparado con otro.
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Preguntas:

1. ¿Qué es Iatrosofía médica?
a) Se refiere a la filosofía de la medicina.
b) Se refiere a la antropología médica.
c) Se refiere al saber médico sobre la enfermedad.
d) Se refiere al saber médico popular.
e) Se refiere a la sociología médica.

2. ¿A partir de qué instituciones se inició la toma de la PA en los pacientes?
a) De los médicos de los hospitales.
b) De las compañías de seguros.
c) De los epidemiólogos.
d) De las organizaciones médicas.
e) De los pacientes.

3. ¿Qué estudia la antropología médica?
a) Estudia los valores de los pacientes.
b) Estudia las tradiciones en medicina.
c) Estudia los significados de la enfermedad.
d) Estudia el sentido de las prácticas en salud.
e) Todas son válidas.

4. ¿La intervención educativa realizada en Karelia, Finlandia, disminuyó porcentual-
mente las cifras anormales de presión arterial sistólica y diastólica poblacional en
20 años?
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a) En hombres, en 31% y 52% y en mujeres, en 62 y 75% de sus niveles ori-
ginales.

b) En hombres a 69 y 48% y en mujeres a 38 y 25% de sus niveles originales.
c) En hombres 8 y 19% y en mujeres 22 y 30% como producto de sus niveles

originales.
d) Todas son ciertas.
e) Ninguna respuesta es cierta.

5. En Guadalajara las principales causas de HA que se mantienen en el mismo lugar
a través de los tres grupos estudiados son:

a) Tensiones.
b) Corajes.
c) Obesidad.
d) Sustos.
e) Mortificaciones.

Palabras clave: Iatrosofía, Tezoctezoani, Riva Rocci, Antropología, Consonancia
cultural, Consenso cultural, Causas, Signos y síntomas, Tratamientos y remedios,
Complicaciones.
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APÉNDICES



Unión Internacional de Angiología
www.i.u.angiology.org
Contiene información acerca de organizacio-
nes oficiales, grupos de trabajo y estudio,
congresos y  actualización en el campo de la
angiología.

Sociedad Española de Angiología y Ci-
rugía Vascular
www.seacv.org
Esta sociedad ofrece información acerca de
congresos, acceso a revistas de angiología, en-
laces con las principales páginas web del
mundo y bolsa de trabajo.

Cirujanos Vasculares de Habla Hispana
www.cvhh.com
Es una asociación científica que promueve el
intercambio de conocimientos entre especia-
listas castellano-parlantes, expertos en las téc-
nicas actuales de diagnóstico y tratamiento de
las enfermedades vasculares.

Colegio Americano de Flebología 
www.phlebology.org
Esta sociedad ofrece información acerca del
cuidado de pacientes, acceso a las publicacio-
nes más recientes de la especialidad y educa-
ción continua.

Foro Americano Flebológico
www.venous-info.com
Contiene un calendario mensual de activida-
des, información acerca de residencias en la
especialidad, información para pacientes, en-
laces y educación continua.

Fundación de Enfermedades Vasculares
www.vdf.org
Esta fundación fomenta la prevención, trata-
miento y diagnóstico de las enfermedades ve-
nosas periféricas.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y RIESGO CAR-
DIOVASCULAR:

Colegio Americano de Cardiología
www.acc.org
Contiene una amplia lista de publicaciones
en distintos aspectos de la formación y actua-
lización para el cardiólogo.

Sociedad Americana de Cardiología
Nuclear 
www.asnc.org
Es la página de la ASCN e incluye la revista
Journal of Nuclear Cardiology, así como su
newsletter y enlaces a otras páginas y progra-
mas de formación.

Sitios de Internet relacionados con 
hipertensión arterial y riesgo cardiovascular
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Sociedad Canadiense Cardiovascular 
www.ccs.ca
La página web de la Sociedad Cardiovascular
Canadiense ofrece, además de la revista Cana-
dian Journal of Cardiology, un buen número de
temas informativos.Tiene enlace con la Herat
and Stroke Foundation of Canada.

La Brújula Cardiológica
www.cardiologycompass.com
Es una guía excelente de recursos para la
práctica de la cardiología. Ofrece direcciones
de centros de investigación, educación a dis-
tancia, actividades de formación, nuevos me-
dicamentos e indicaciones.

Cardiología Clínica
www.clinicalcardiology.org
Su publicación está situada dentro de las cin-
cuenta primeras con mayor impacto.Todo su
material es sometido a una “peer review”. Su
publicación es mensual.

Cardiología Global
www.globalcardiology.org
Contiene material no sólo dirigido al gremio
médico, sino a personas con padecimientos
cardiovasculares y a sus familiares. Permite
búsquedas temáticas y enlaces con otras pági-
nas web de interés.

Nefrología Pediátrica en línea
http://link.springer.de

Página recomendada por la Sociedad
Internacional de Nefrología (ISN) de
actividades científicas, buscador de re-
vistas, atlas de enfermedades renales,
casos clínicos, conexiones con otros
sitios
http://www.hdcn.com/

Buscador de artículos y revistas, imáge-
nes de patología renal, casos clínicos y
foros de discusión
http://www.medmatrix.org/_SPagesNephro-
logy.asp

Revista de Nefrología
Artículos en texto completo con e-mail
de los autores 
http://www.nephrologylinx.com

Revista de la Sociedad Americana de
Nefrología (ASN)
Artículos de texto completos
http://www.jasn.org/

Página de la Sociedad Americana de
Nefrología (ASN)
http://www.asn-online.org

Revista Americana de Enfermedades
del riñón. Atlas de patología renal
http://ajkd.wbsaunders.com/atlas/

Imágenes de Patología Renal Dr. Char-
les Jennette
http://www.gamewood.net/rnet/renalpath
/tutorial.htm

Base de datos del desarrollo renal
http://www.ana.ad.uk/anatomy/kidbasekid
home.html

Centro de información de diálisis y
trasplante
http://nephron.com/issues.html#c_pd

Página de la Fundación Nacional del
Riñón con conexiones a otros sitios
http://www.cybernephrology.org
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Página de la Sociedad Internacional de
Nefrología
http://www.isn-online.org/start.htm

Revista Americana de Fisiología. Fisio-
logía Renal
http://aiprenal.physiology.org

Página de la Sociedad Española de Ne-
frología
http://www.senefro.org

Asociación regional de diálisis y tras-
plante de Buenos Aires y de la provin-
cia de Buenos Aires
http://www.renal.orgar

Instituto Nacional de Salud (EUA)
http://www.nih.gou

Información sobre nefrología
http://www.eneph.com
http://www.renalnet.org

Sociedad Latinoamericana de Nefrología
http://www.cordoba.com.or/slanh

Sociedad Italiana de Nefrología
http://www.sin.it

Insuficiencia Renal
www.gamewood.net/rnet

Sociedad Argentina de Nefrología
www.san.org.ar

Revista de Nutrición Renal
www.irnjournal.org

Revista de la Sociedad del Trasplante
www.transplantiounal.com

Biblioteca Nacional de España
www.bne.es

Biblioteca Universidad de Yale
www.cis.yale.edu

Revista Americana de Hipertensión
www.elservier.n1

¿Qué monitor comprar?
Sociedad Británica de Hipertensión
http://www.bhsoc.org/

Asociación para el Avance del Instru-
mental Médico (AAMI)
http://www.aami.org/

¿Cómo monitorizar la presión arterial
en la casa?
Mayo Clinic Foundation
http://www.mayoclinic.com/

Monitor de presión arterial.com
http://www.monitorbloodpressure.com/

Medisave
http://www.medisave.co.uk/

Epinions.com
http://www.epinions.com/

El Instituto de la Sal
http://www.saltinstute.org

Vida sin sal
http://www.saltfree.com

NuSaltTM
www.nusalt.com
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El estudio de la dieta DASH 
http://www.nhlbi.nih.gov/health/public
/heart/hbp/dash/

Megaheart
http://www.megaheart.com/kit_recipes_
index.html

¿Qué tanta sal comes? (University of
Nebraska-Lincoln)
http://www.ianr.unl.edu/pubs/foods/g916.htm

Sociedad Británica de Hipertensión
http://www.hyp.ac.uk/bhs/home.htm

Merck Medicus
http://www.merckmedicus.com

Corazón sano.com 
http://www.lifeheart.com

PhysiciansPractice.com
http://www.physicianspractice.com

Academia Americana de Pediatría
http://www.aap.org/

eMedicine
http://www.emedicine.com/PED
/topic1097.htm

Instituto Nacional del Corazón, Pulmón
y Sangre (EUA)
http://www.nhlbi.nih.gov/health/prof
/heart/hbp/hbp_ped.htm

Información en diapositivas sobre pre-
sión arterial alta
http://hin.nhlbi.nih.gov/nhbpep_slds
/menu.htm

Medscape
http://www.medscape.com/viewarticle/409504

Spacelabs Medical
http://www.spacelabs.com/case_studies/her-
mann.html

Elija moverse
http://choosetomove.org

Zona personal de la salud
http://www.personalhealthzone.com/fits-
ports.html

FitnessOnline
http://www.fitnessonline.com/

ExRx Online
http://www.exrx.net

Consejos en salud y estado físico
http://www.health-fitness-tips.com/

Salud Global
http://www.wholefitness.com/

Consejos para ejercitarse
http://www.exercise-tips.com

InternetFitness.com
http://www.internetfitness.com

Siéntase mejor con ejercicio.com
http://www.feel-better-with-exercise.com

Noticias en salud
http://www.principalhealthnews.com/topic
/fitness

Tiempo para el ejercicio
http://www.timeforfitness.com/
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Salud y ejercicio
http://www.healthandfitness.com

Colegio Americano de Cardiología
http://www.acc.org

Sociedad Americana para la Investiga-
ción Clínica
http://www.asci-jci.org/

Sociedad Americana de Hipertensión
http://www.ash-us.org

Sociedad Americana de Endocrinología
http://www.endo-society.org/scimeetings/

Sociedad Internacional de Hipertensión
http://www.hypertension2002.cz/

Sociedad Americana del Corazón
(AHA)
http://www.americanheart.org

Consejo Americano de Investigación en
presión arterial alta
http://www.scientificsessions.org/

Asociación del Sureste para el control
de la hipertensión
http://www.cosehc.org/

Revista Británica de Cardiología
http://www.bjcardio.co.uk

Sociedad Canadiense de Hipertensión
http://www.chs.md/

Consejo Europeo para la investigación
cardiovascular
http://www.eccr.org/

Sociedad Europea de Hipertensión
http://www.eshonline.org/

Sociedad Alemana de Hipertensión
http://www.paritaet.org/rr-liga/indexv4.htm

Sociedad Internacional de Hipertensión
http://www.hypertension2002.cz/index.asp

Sociedad Japonesa de Hipertensión
http://www.bcasj.or.jp/hr/

Sociedad Londinense de Hipertensión
http://www.lhs.sghms.ac.uk/

Liga Mundial contra la Hipertensión
http://www.mco.edu/org/whl/

Asociación para la presión arterial
http://www.bpassoc.org.uk/
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Instrumentos validados de medición 
de la presión arterial 

MONITORES VALIDADOS PARA AUTOMEDICIÓN

• A&D UA-767 BHS Grado: A/A 
Rogoza AN, Pavlova,TS, Sergeeva, MV. (2000) Validation of A&D UA-767 device for the self-

measurement of blood pressure. Blood Pressure Monitoring. 5:227-231.

• A&D UA-779 (UA-7631) Fulfilled International Protocol 
Daniele L, Olivio B, Gianluca T, Paola F, and Palatini P. (2002) Validation of the A&D UA-631

(UA-779 Life Source) device for self-measurement of blood pressure and relationship bet-
ween its performance and large artery compliance. Blood Pressure Monitoring. 7:1-6.

Website: www.pmsinstruments.co.uk
E-mail: sales@pmsinstruments.co.uk 

• Omron 907 Fulfilled International Protocol 
William B.White and Yusra Anis Anwar. (2001) Evaluation of the overall efficacy of the Omron

office digital blood pressure HEM-907 monitor in adults. Blood Pressure Monitoring, 6:107-
110. Mohammed A El.Assaad, Jirar A Topouchian, Bernadette M. Darne and Roland G.As-
mar. (2001) Validation of the Omron HEM-907 device for blood pressure measurment.
Blood Pressure Monitoring, 7:237-241.

• Omron MIT BHS Grado: A/A
Golera M, Benedict A, Jones C, Randhawa M, Poston L, Shennan AH. (2002) Inflationary osci-

llometry provides accurate measurement of blood pressure in pre-eclampsia.BJOG: Interna-
tional Journal of Obstetrics and Gynaecology October,Vol 109; 1143-1147.

• Omron HEM 705-CP BHS Grado: B/A 
O’Brien E, Mee F,Atkins N,Thomas M. (1996) Evaluation of three devices for self-measurement

of blood pressure according to the revised British Hypertension Society Protocol: the Omron
HEM-705CP, Phillips HP5332, and Nissei DS-175. Blood Pressure Monitoring 1:55-61.
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• Omron 713C Grado: B/B
Mufinda J, Sparks B, Chifamba J, Dakwa C, Matenga JA, Adams JM et al Comparision of the

Omron 713C automated blood pressure monitor with a standard auscultatory method using
a mercury manometer. Cent Afr J Med 1996;42:230-2.

Bortolotto LA, Henry O, Hanon O et al. (1999) Validation of two devices for self-measurement
of blood pressure by elderly patients according to the revised British Hypertension Society
Protocol: the Omron HEM-722C and HEM-713C. Blood Pressure Monitoring. 4: 21-25.

• Omron HEM -737 Intellisence Grado: B/B
Anwar YA, Glacco S, McCabe EJ,Tendler BE,White WB. Evaluations of the efficacy of the Om-

ron HEM 737 IntelliSense device for use on adults according to the recommendations of the
Association for the advancement of Medical Instrumentation. Blood Press Monit
1998;3:261-6.

• Omron 735c Grado: B/A 
Validation of two devices for self-measurement of blood pressure by elderly patients according

to the revised British Hypertension Society protocol: the Omron HEM-722C and HEM-
735C. Bortolotto LA, Henry O, Hanon O, Sikias P, Mourad JJ, Girerd X, Blood Pressure Mo-
nit 1999 Feb; 4(1):21-5.

Website: www.omron-healthcare.com

MONITORES VALIDADOS PARA MONITOREO AMBULATORIO DE 24 HORAS

TÉCNICA OSCILOMÉTRICA

• SpaceLab 90217 BHS Grado: A/A 
Baumgart P, Kamp J. (1998) Accuracy of the SpaceLabs Medical 90217 ambulatory blood pres-

sure monitor. Blood Pressure Monitoring. 3: 303-307.

• SpaceLab 90207 BHS Grado: B/B 
O’Brien E, Mee F,Atkins N, O’Malley K. (1991) Accuracy of the SpaceLabs 90207 determined

by the British Hypertension Society Protocol. J Hypertens. 9 (suppl 5):S25-S31.

• SpaceLab 90202 BHS Grado: B/B
O’Brien E, Mee F,Atkins N, O’Malley K. (1991) Evaluation of the SpaceLabs 90202 according

to the AAMI standard and BHS criteria. J Human Hypertens. 5:223-226.
Website: http://www.dolby-ltd.co.uk

• TM-2430 BHS Grado: A/A
Palatini P, Frigo G, Bertolo O et al. (1998) Validation of the A&D TM-2430 device for ambula-
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tory blood pressure monitoring and evaluation of performance according to subjects’ charac-
teristics. Blood Pressure Monitoring. 3: 255-260.

• TM-2420 MODEL 6 BHS Grade: B/B 
White WB, Pickering TG, Morganroth J et al. (1991) A Multicentre evaluation of the A&D TM-

2420 ambulatory blood pressure recorder.Am J Hypertens. 4: 890-896.

• TM-2420 MODEL 7 BHS Grado: B/B 
Palatini P, Penzo M, Canali C, Pessina AC (1991)Validation of the accuracy of the A&D TM-

2420 Model 7 for ambulatory blood pressure monitoring, and effect of microphone replace-
ment on its performance. J.Ambul Monit. 4: 281-288.

• TM-2421 BHS Grad: B/A 
Imai Y, Sasaki S, Minami N et al. (1992) The accuracy and performance of the A&D TM 2421,

a new ambulatory blood pressure monitoring device based on the cuff-oscillometric method
and the Korotkov sound technique.Am J Hypertens. 5: 719-726.

Website: www.pmsinstruments.co.uk

• ABP-2000 BHS Grado: A/B 
Granero R, Linfa-Homes G, Isaacura C, Homes A. (1999) Validation of the ABP-2000:An am-

bulatory blood pressure device in a Latin-American population. CVD Prevention. 2: 54-57.
Website: http://www.biotracmed.com/

• Mobil O Graph BHS Grado: B/A
Jones, CR,Taylor K, Chowienczyk P et al. (2000) A validation of the Mobil O Graph (version

12) ambulatory blood pressure monitor. Blood Pressure Monitoring. 5: 233-238.
Website: www.numed.co.uk

• Daypress 500 BHS Grade: A/B
Livi R,Teghini L, Cagnoni S et al. (1996) Simultaneous and sequential same-arm measurements

in the validation studies of automated blood pressure measuring devices.Am J Hypertens. 9:
1228-1231.

• DIASYS Integra BHS Grado: B/B
Gosse P, Laforge A, Ansborto P et al. (1997) Clinical evaluation of the DIASYS integra blood

pressure recorder [Abstract]. J Hypertens. 15 (suppl): 18S.

• ES-H531 BHS Grado: B/B 
Kuwajima I, Nishinaga M, Kanamaru A. (1998) The accuracy and clinical performance of a new

compact ambulatory blood pressure measuring device, the ES-H531. Am J Hypertens. 11:
1328-1333.
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• Meditech ABPM-04 BHS Grado: B/B 
Barna I, Keazei A, Dunai A. (1998) Evaluation of Meditech ABPM-04 ambulatory blood pres-

sure measuring device according to the British Hypertension Society protocol. Blood Pres-
sure Monitoring. 3: 363-368.

Website: www.pmsinstruments.co.uk

• Tensioday BHS Grado: A/A
Zsofia N, Katalin M, Gygorgy D. (2002) Evaluation of the Tensioday ambulatory blood pressu-

re monitor according to the protocols of the British Hypertension Society and the Associa-
tion for the Advancement of Medical Instrumentation. Blood Pressure Monitoring 7: 191-
197.

• Save 33, Modelo 2 BHS Grado: B/B
De Gaudemaris R,White A, Pascal I et al. (1999) Evaluation du moniteur de pression arterielle

en ambulatoire Save 33 modele 2.Arch Mal Coeur Vaiss. 92: 1133-1137.

• Nissei DS-240 BHS Grado: B/A
Mee F,Atkins N, O’Brien E.Validation of the Nissei DS-240 ambulatory blood pressure measu-

ring system as determined by the British Hypertension Society protocol. J Hum Hypertens
1994;8:295.

MONITORES VALIDADOS PARA MONITOREO AMBULATORIO DE 24 HORAS

TÉCNICA AUSCULTATORIA

• Quiet Trak BHS Grado: A/A 
Modesti PA, Costoli A, Cecioni I et al. (1996) Clinical Evaluation of the QuietTrak Blood Pres-

sure Recorder according to the protocol of the British Hypertension Society. Blood Pressu-
re Monitoring. 1: 63-68.

Website: http://www.welchallyn.com/

• CH-Druck BHS Grado: A/A 
O’Brien E, Mee F, Atkins N, O’Malley K. (1993) Accuracy of the CH-Druck/Pressure ERKA

ambulatory blood pressure measuring system determined by the British Hypertension So-
ciety protocol. J Hypertens 11(suppl 2):S1-S7.

• Schiller BR-102 BHS Grado: B/B 
Mee F,Atkins N, O’Brien E. (1999) Evaluation of the Schiller BR-102 ambulatory blood pres-

sure system according to the protocols of the BHS and AAMI. Blood Pressure Monitoring.
4: 35-43.
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• ES-H531 BHS Grado: A/A 
Kuwajima I, Nishinaga M, Kanamaru A. (1998) The accuracy and clinical performance of a new

compact ambulatory blood pressure measuring device, the ES-H531. Am J Hypertens. 11:
1328-1333.

• DIASYS Integra BHS Grado: B/A 
Gosse P, Laforge A, Ansborto P et al. (1997) Clinical evaluation of the DIASYS integra blood

pressure recorder [Abstract]. J Hypertens. 15 (suppl): 18S.

• Profilomat BHS Grado: B/A 
O’Brien E, Mee F,Atkins N, O’Malley K. (1993) Accuracy of the Profilomat ambulatory blood

pressure measuring system determined by the British Hypertension Society protocol. J Hy-
pertens. 11 (suppl 2):S9-S15.
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Directorio de participantes

DR. FRANCISCO NÁPOLES RODRÍGUEZ: Maestro en Salud Pública, Jefe de Epidemiolo-
gía Clínica del Hospital Civil de Guadalajara Dr. Juan I. Menchaca.

DRA.ANA LETICIA SALCEDO ROCHA: Médica cirujana y maestra en Salud Pública egre-
sada de la Universidad de Guadalajara. Profesor Titular de Ciencias Sociales del Progra-
ma de Especialización en Epidemiología IMSS-UdeG. Investigadora Asociada B de la
Unidad de Investigación Social, Epidemiológica y de Servicios de Salud. IMSS-Jalisco.
Adscrita al Centro de Investigación Social, Histórica y Antropológica del HCG Dr. Juan
I. Menchaca.

DR. JAVIER EDUARDO GARCÍA DE ALBA GARCÍA: Médico Cirujano y Partero egresado
de la Universidad de Guadalajara. Maestro en Salud Pública y Administración Médica
egresado de la Escuela de Salud Pública de México de la Secretaría de Salud. Doctor en
Antropología egresado por la Universidad Nacional Autónoma de México. Profesor Ti-
tular de Epistemología del Postgrado de Ciencias de la Salud. CUCS. Universidad de
Guadalajara. Investigador Asociado B de la Unidad de Investigación Social, Epidemioló-
gica y Servicios de Salud IMSS-Jalisco.Adscrito al Centro de Investigación Social, His-
tórica y Antropológica del HCG Dr. Juan I. Menchaca.

DRA. IRMA CAROLINA BONILLA ROSALES: Maestra en Nutrición Humana con Orien-
tación Materno Infantil.

DR. RODOLFO PARRA MICHEL: Médico Cirujano y Partero, Universidad de Guadalaja-
ra. Especialista en Cardiología. Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS. Investiga-
dor auxiliar, sin nombramiento. Instituto de Investigación Cardiovascular, Hospital Civil
de Guadalajara Dr. Juan I. Menchaca.
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M. EN C. DR. SALVADOR FONSECA REYES: Investigador Titular Adscrito al Instituto de
Investigación Cardiovascular, Universidad de Guadalajara. Especialista en Medicina In-
terna.Adscrito al Servicio de Medicina Interna, Hospital Civil de Guadalajara Dr. Juan
I. Menchaca. Profesor Titular de la Clínica de Nefrología e Hipertensión Arterial de la
Licenciatura en Medicina. Centro Universitario de Ciencias de la Salud, CUCS. Espe-
cialista en Hipertensión por la Sociedad Latinoamericana de Hipertensión.

DR. IRINEO ROBERTO RENTERÍA IBARRA: Miembro de la Sociedad Americana de Hi-
pertensión (American Society of Hipertension).Vocal de la Asociación Mexicana para la
Prevención de la Aterosclerosis Coronaria y sus complicaciones (AMPAC) y miembro
del comité editorial de esta asociación. Miembro fundador de la Asociación Nacional de
Cardiólogos de México (ANCAM) y miembro del comité editorial de esta asociación.
Profesor de Cardiología. Universidad de Guadalajara. Jefe de Cardiología Clínica. Insti-
tuto Cardiovascular de Guadalajara (ICG).

DR. ERNESTO GERMÁN CARDONA MUÑOZ: Doctor en Ciencias de la Salud, Orienta-
ción Investigación Clínica. Médico Cardiólogo del Hospital Regional No. 45, IMSS.

DR. ABEL HERNÁNDEZ CHÁVEZ: Director de la División de Disciplinas Básicas del
CUCS. Universidad de Guadalajara.

DR.GABRIEL ARTURO RAMOS LÓPEZ:Especialista en Cardiología, Jefe del Departamen-
to de Medicina Interna y del Servicio de Cardiología, Hospital Civil de Guadalajara Dr.
Juan I. Menchaca.

M.C.P. Y M. EN C. JOSÉ Z. PARRA CARRILLO: Director del Instituto de Investigación
Cardiovascular, CUCS, Universidad de Guadalajara, Hospital Civil de Guadalajara Dr.
Juan I. Menchaca. Jefe del Departamento de Clínicas Médicas, CUCS, Universidad de
Guadalajara. Profesor investigador Titular “C” y coordinador de Clínica de Nefrología,
CUCS, Universidad de Guadalajara, Guadalajara, Jal., México. Presidente Electo de la
Sociedad Latinoamericana de Hipertensión para el periodo 2005-2007.

DR. ANTONIO ESCALANTE HERRERA: Endocrinólogo del Hospital de Especialidades
CMNO IMSS, Guadalajara, Jalisco.

DR. GUILLERMO ROSALES BAÑUELOS: Nefrólogo. Presidente de la Sociedad de Nefro-
logía de Occidente. 1989-1991. Socio Fundador del Colegio Jalisciense de Nefrología.
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Vicepresidente del Colegio Jalisciense de Nefrología de 1997 a 1999. Presidente del Co-
legio Jalisciense de Nefrología A.C. de 1999 a 2001. Jefe del Departamento de Nefrolo-
gía del H.E.C.M.N.O. de 1999 a la fecha.

DR. MARIO ALBERTO PÉREZ ORIGEL: Médico nefrólogo del H.E.C.M.N.O.

DR. MIGUEL ROBERTO KUMAZAWA ICHIKAWA: Médico pediatra. Maestro en Ciencias
Médicas. Director del Hospital Civil de Guadalajara Dr. Juan I. Menchaca.

CECILIA COLUNGA RODRÍGUEZ: Licenciada en Psicología, Maestra en Ciencias de la Sa-
lud Pública, egresada de la Universidad de Guadalajara.Adscrita a la Unidad de Investi-
gación Social, Epidemiológica y de Servicios de Salud del Instituto Mexicano del Segu-
ro Social, Delegación Jalisco.
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Universidad de Guadalajara

LIC. JOSÉ TRINIDAD PADILLA LÓPEZ

Rector General

MTRO. TONATIUH BRAVO PADILLA

Vicerrector Ejecutivo

MTRO. CARLOS BRISEÑO TORRES

Secretario General

Centro Universitario de Ciencias de la Salud

DR. RAÚL VARGAS LÓPEZ

Rector

DR. SALVADOR CHÁVEZ RAMÍREZ

Secretario Académico

DR. VÍCTOR M. ROSARIO MUÑOZ

Secretario Administrativo

MTRO. VÍCTOR MANUEL RAMÍREZ ANGUIANO

Director de la División de Disciplinas Clínicas para la Salud

M. EN C. JOSÉ Z. PARRA CARRILLO

Jefe del Departamento de Clínicas Médicas
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